









ПРАКТИКУМ ДЛЯ ПОДГОТОВКИ 
К СДАЧЕ ПРАКТИЧЕСКИХ НАВЫКОВ НА 






















МИНИСТЕРСТВО ОБРАЗОВАНИЯ РЕСПУБЛИКИ БЕЛАРУСЬ 
УО «ВИТЕБСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ» 












ПРАКТИКУМ ДЛЯ ПОДГОТОВКИ 
К СДАЧЕ ПРАКТИЧЕСКИХ НАВЫКОВ НА 










Рекомендовано Учебно-методическим объединением 
по медицинскому образованию Республики Беларусь  
в качестве пособия для студентов учреждений высшего образования, 









УДК 616-091 (076.5) 





кафедра патологической анатомии с курсом судебной медицины УО «Гомельский госу-
дарственный медицинский университет», 
д.м.н., профессор, главный научный сотрудник патоморфологической группы ЦНИЛ Бе-





  П 20  Практикум для подготовки к сдаче практических навыков на эк-
замене по патологической анатомии: Пособие/ И.В. Самсонова, М.Н. Медведев, 
Е.Ф. Пчельникова, В.В. Голубцов, О.В. Лесничая, И.С. Шевченко, В.А. Клопова, 








Пособие «Практикум для подготовки к экзамену по патологической анатомии» подготов-
лено в соответствии с типовой учебной программой по курсу «Патологическая анатомия» для сту-
дентов медицинских вузов. 
Пособие содержит микрофотографии учебных гистологических препаратов, выносимых на 
экзамен по предмету с необходимыми указателями, подписями и теоретическим материалом, 
включающим классификацию, описание макро- и микроскопических изменений, развивающихся 
при данном процессе, его исходы. 
Данное пособие предназначается для студентов и магистрантов медицинских университе-
тов для самоподготовки к экзамену по патологической анатомии. 
 
 
УДК 616-091 (076.5) 
ББК 52. 51 я 73 
 
 
© И.В. Самсонова, М.Н. Медведев, Е.Ф. Пчельникова,  
В.В. Голубцов, О.В. Лесничая, И.С. Шевченко, В.А. 
Клопова, А.Л. Товсташев, М.В. Голышевич, 2015 








Изучение патологической анатомии занимает значительное 
место в системе высшего медицинского образования. Знание во-
просов этиологии, особенностей патогенеза и клинико-
морфологических проявлений на макро- и микроуровнях, морфоло-
гических основ симптомов и синдромов заболеваний важны для 
врачей всех специальностей. 
Материалы пособия изложены в соответствии с требова-
ниями типовой программы по патологической анатомии. При 
подготовке данного пособия нами принимались во внимание 
сложность изучения предмета, а также ограниченное количество 
времени, отведенное на подготовку к экзамену. 
Пособие содержит перечень вопросов для подготовки к эк-
замену и микрофотографии выносимых на экзамен по предмету 
учебных гистологических препаратов с необходимыми указате-
лями и подписями. Помимо этого каждый препарат сопровожда-
ется теоретическим блоком, включающим классификацию, опи-
сание макро- и микроскопических изменений, развивающихся 
при данном процессе, его исходы. 
Мы надеемся, что пособие окажется полезным для студен-
тов высших медицинских учебных заведений при подготовке к эк-
замену, а изложение материала в представленной форме облегчит 
его усвоение. 
Полагая, что содержание пособия может быть улучшено, 
мы с благодарностью примем советы и критические замечания. 
 





Патологическая анатомия – учебная дисциплина, содержащая 
систематизированные научные знания и методики по структурным, 
т.е. материальным основам болезни. 
 
Цель преподавания и изучения патологической анатомии со-
стоит в формировании клинического мышления, приобретение науч-
ных знаний о структурных основах болезней, их этиологии и патоге-
неза для осмысливания теоретических основ медицины, более углуб-
ленного изучения клиники и использования полученных знаний в ра-
боте врача. 
 
Задачи изучения дисциплины состоят в приобретении студен-
тами академической компетенции, основу которой составляет знание: 
− основных общепатологических процессов, совокупностью 
которых определяются морфологические проявления той или иной 
болезни; 
− причин и механизмов типичных общепатологических про-
цессов; 
− важнейших проявлений типичных общепатологических про-
цессов; 
− изучение этиологии, патогенеза и морфологии болезней на 
разных этапах их развития (морфогенез), структурных основ выздоров-
ления, осложнений, исходов и отдаленных последствий заболеваний; 
− изучение морфологии и механизмов процессов приспособ-
ления и компенсации организма в ответ на воздействие патогенных 
факторов и изменяющихся условий внешней среды; 
− изучение изменений болезней, возникающих как в связи с 
меняющимися условиями жизни человека и лечением (патоморфоз), 
так и вследствие терапевтических и диагностических манипуляций 
(патология терапии); 
− изучение патологоанатомической службы, ее задач в системе 
здравоохранения и организационно-практических форм решения этих 
задач. 
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Сопоставление морфологических и клинических проявлений 
болезней на всех этапах их развития позволяет сформировать навыки 
клинико-анатомического анализа, синтетического обобщения диагно-
стических признаков болезней и правильного их толкования в при-
чинно-следственных отношениях. 
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ПЕРЕЧЕНЬ ВОПРОСОВ ДЛЯ ПОДГОТОВКИ К ЭКЗАМЕНУ 
 
1. ОБЩАЯ ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ  
1.1.Введение 
Патологическая анатомия, ее содержание, задачи, объекты, ме-
тоды и уровни исследования. Краткие исторические данные. Патоло-
гоанатомическая служба и ее значение в системе здравоохранения. 
1.2. Повреждение (альтерация). Сущность, причины, механиз-
мы и виды повреждения. 
1.3. Патология клетки 
Патология клеточного ядра: изменения структуры, размеров, 
формы и количества ядер, структуры и размеров ядрышек, ядерной 
оболочки; ядерные включения. Патология митоза, хромосомные абер-
рации и хромосомные болезни. 
Патология цитоплазмы: изменения мембран, эндоплазматиче-
ской сети, пластинчатого комплекса, секреторных гранул, митохонд-
рий, лизосом, микротелец. "Болезни" митохондрий, лизосом, перокси-
сом. Цитоскелет и патология клетки. Изменения плазматической мем-
браны. Патология клеточных стыков. 
Патология  клетки как интегративное понятие 
1.4. Дистрофии 
Определение дистрофии. Дистрофии как выражение нарушений 
тканевого (клеточного) метаболизма и форма повреждения (альтерации). 
Дистрофии как первый реактивный процесс в онтогенезе. 
Клеточные и внеклеточные механизмы трофики. Причины разви-
тия дистрофий. Морфогенетические механизмы, структурные уровни 
проявлений и исходы дистрофий. Классификация дистрофий: в зависи-
мости от преобладания морфологических изменений в специализиро-
ванных элементах паренхимы и строме (паренхиматозные, стромально-
сосудистые и смешанные), по преобладанию нарушений того или иного 
вида обмена (белковые, жировые, углеводные, минеральные), в зависи-
мости от влияния генетических факторов (приобретенные, наследствен-
ные) и распространенности процесса (общие, местные). 
Наследственные ферментопатии (болезни накопления) как вы-
ражение наследственных дистрофий, их значение в патологии детско-
го возраста. 
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1.5. Паренхиматозные дистрофии, их деление на белковые 
(диспротеинозы), жировые (липидозы), углеводные. 
Паренхиматозные белковые дистрофии: гиалиново-капельная, 
гидропическая, роговая. Морфологическая характеристика, причины, 
патогенез. 
Наследственные дистрофии, связанные с нарушением обмена 
аминокислот: цистиноз, тирозиноз, фенилпировиноградная олигофре-
ния (фенилкетонурия). 
Паренхиматозные жировые дистрофии. Жировая дистрофия 
миокарда, печени, почек. Морфологическая характеристика, причины, 
патогенез. Наследственные (системные) липидозы: цереброзидозы (бо-
лезнь Гоше), сфингомиелинозы (болезнь Нимана-Пика), ганглиозидозы 
(болезнь Тея-Сакса. или амавротическая идиотия), сульфатидозы. 
Паренхиматозные углеводные дистрофии. Дистрофии, связан-
ные с нарушением обмена гликогена. Морфологическая характери-
стика, причины, патогенез нарушений обмена гликогена при сахарном 
диабете. 
Гликогенозы, их виды: болезнь Гирке, Помпе, Мак-Ардля, Гер-
са, Форбса и Андерсона. 
Дистрофии, связанные с нарушением обмена глюкопротеидов. 
Слизистая (коллоидная) дистрофия. Морфологическая характе-
ристика, патогенез. 
Муковисцидоз. 
1.6. Стромально-сосудистые дистрофии, их деление на белко-
вые (диспротеинозы), жировые (липидозы) и углеводные. 
Стромально-сосудистые белковые дистрофии: мукоидное на-
бухание, фибриноидное набухание (фибриноид), гиалиноз, амилоидоз. 
Морфологическая характеристика, причины, патогенез. Классифика-
ция амилоидоза, характеристика его форм. 
Стромально-сосудистые жировые диcтрофии, связанные с на-
рушением обмена нейтрального жира или холестерина и его эстеров. 
Общее ожирение (тучность). Морфологическая характеристика, при-
чины, патогенез, классификация. Истощение (кахексия). Причины, па-
тогенез Морфологические проявления. Местное ожирение (липома-
тоз) и регионарные липодистрофии. 
Семейный гиперхолестеринемичекий ксантоматоз 
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Стромально -сосудистые углеводные дистрофии, связанные с на-
рушением обмена глюкорпротеидов и мукополисахаридов –  ослизнение 
тканей. Морфологическая характеристика, причины, патогенез. 
Мукополисахаридозы. 
1.7. Смешанные дистрофии, возникающие при нарушении об-
мена сложных белков-хромопротеидов, нуклеопротеидов и минералов. 
Нарушения обмена хромопротеидов. Эндогенные пигменты; 
гемоглобиногенные, протеиногенные (тирозин-триптофановые) и ли-
пидогенные (липо-пигменты). Причины нарушений обмена хромопро-
теидов. Эндогенные пигменты, виды, механизм развития, морфологи-
ческая характеристика. Нарушения обмена гемоглобиногенных пиг-
ментов. Гемосидероз, гемохроматоз, гемомеланоз. Желтухи (надпече-
ночная, печеночная, подпеченочная). Порфирии. Нарушение обмена 
лротеиногенных пигментов. Меланоз (распространенный и местный, 
приобретенный и врожденный). Аддисонова болезнь. Ослабление 
пигментации; распространенное и местное, приобретенное и врож-
денное Альбинизм. Пигмент гранул энтерохромафинных клеток. На-
рушение обмена липидогенных пигментов. Липофусциноз. 
Нарушения обмена нуклеопротеидов. Подагра, мочекаменная 
болезнь, мочекислый инфаркт. 
Нарушения обмена минералов. Минеральные дистрофии, их ви-
ды. Нарушения обмена кальция – кальцинозы (известковая дистрофия, 
обызвествление). Виды кальцинозов (метастатическое, дистрофиче-
ское и метаболическое обызвествление), морфологическая характери-
стика, причины, патогенез. Нарушения обмена фосфора. Рахит, неф-
рогенная остерпатия, ренальный нанизм. Гипервитаминоз Д, наруше-
ния обмена меди. Гепато-лентикулярная дистрофия (болезнь Вильсо-
на-Коновалова). Нарушения обмена калия и натрия. 
Образование камней. Причины и механизм камнеобразования. 
Виды камней. Последствия камнеобразования. 
1.8. Некроз 
Определение некроза как местной смерти. Понятие о паранекрозе, 
некробиозе, апоптозе, аутолизе. Причины, механизм развития и морфо-
логическая характеристика некроза. Особенности некроза у детей. 
Классификация некроза в зависимости от причины, его вызвав-
шей (травматический, токсический, трофонейротический, аллергиче-
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ский, сосудистый), и механизма действия патогенного фактора (пря-
мой и непрямой некроз). 
Клинико-морфологические формы некроза, их характеристика. 
Значение некроза и его исходов. 
1.9. Смерть, признаки смерти, посмертные изменения 
Причины смерти. Смерть естественная, насильственная и 
смерть от болезней. Смерть клиническая и биологическая. Механизмы 
умирания и признаки смерти. Посмертные изменения, их морфологи-
ческая характеристика. Особенности посмертных изменений при 
внутриутробной смерти плода и у детей. Этика вскрытия. Понятие о 
танатогенезе и реанимации. 
1.10. Нарушение кровообращения и лимфообращения 
Нарушение кровообращения 
Понятие об общих и местных расстройствах кровообращения, 
их взаимосвязь, классификация. Особенности у детей. 
Полнокровие. Артериальное полнокровие. Причины, виды, 
Морфологическая характеристика. Венозное полнокровие общее и 
местное, острое и хроническое. Изменения в органах при остром ве-
нозном полнокровии (асфиксия плода и новорожденных, острая сер-
дечная недостаточность), его исходы. Изменения в органах при хро-
ническом венозном застое (хроническая сердечно-сосудистая недоста-
точность). Морфогенез застойного склероза. 
Малокровие. Причины, виды, Морфологическая характеристика, 
исходы. 
Кровотечение наружное и внутреннее, кровоизлияния. Причи-
ны, виды, Морфологическая характеристика, исходы, значение. Ге-
моррагический диатез. 
Плазморрагия. Причины, механизм развития, морфологическая 
характеристика. 
Стаз: Причины, механизм развития, виды, морфологическая 
характеристика, последствия стаза. Престаз, феномен сладжирования 
крови. 
Тромбоз. Причины, механизм формирования тромба. Местные и 
общие факторы тромбообразования. Тромб, его виды, морфологиче-
ская характеристика, исходы. Синдром диссеминированногр внутри-
сосудистого свертывания крови. Значение тромбоза. 
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Эмболия. Причины, виды, морфологическая характеристика, ис-
ходы и значение эмболии. Ортоградная, ретроградная и парадоксаль-
ная эмболии. Артериальная и венозная тромбоэмболии. Тромбоэмбо-
лия легочной артерии. 
Шок. Причины, механизм развития, морфологическая характе-
ристика. 
1.10.2. Нарушение лимфообращения 
Недостаточность лимфообращения. Причины, виды, морфоло-
гическая характеристика. Значение нарушений лимфообращения для 
организма. 
Лимфедема острая и хроническая. Последствия хронического 
застоя лимфы, слоновость. Лимфостаз, лимфангиэктазии. 
Лимфоррея наружная и внутренняя (хиллезный асцит, хилото-
ракс). 
Нарушение содержания тканевой жидкости 
Отек. Причины, механизм развития, морфологическая характе-
ристика, исходы. Водянка полостей. Отек у плода и новорожденного. 
Эксикоз. 
1.11. Воспаление 
Определение. Сущность и биологическое значение воспаления. 
Проблема местного и общего в понимании воспаления. Сравни-
тельная патология воспаления (И.И.Мечников). Возрастные особен-
ности воспаления. Особенности воспаления в период эмбриогенеза, 
фетогенеза у новорожденного. 
Этиология и патогенез воспаления. Медиаторы воспаления. 
Кинетика воспалительной реакций. Гуморальные и нервные факторы 
регуляции воспаления. Воспаление и иммунитет. Аллергическое или 
иммунное воспаление. 
Морфологическая характеристика воспаления: альтерация, экс-
судация и пролиферация. Классификация воспаления. Экссудативное 
и продуктивное (пролиферативное) воспаление. Острое и хроническое 
воспаление. 
Экссудативное воспаление. Его виды: катаральное, серозное, 
фибринозное (крупозное, дифтеритическое), гнойное (флегмона, абс-
цесс), гнилостное, геморрагическое, смешанное. 
Продуктивное воспаление, его виды: межуточное (интерстици-
альное), гранулематозное, воспаление с образованием полипов, вокруг 
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животных паразитов и инородных тел. Причины, механизм развития, 
морфологическая характеристика, исходы. 
Гранулематоз. Кинетика гранулематоза. Морфологическая ха-
рактеристика гранулематозного воспаления при туберкулезе, сифили-
се, проказе, склероме, сапе, саркоидозе. 
1.12. Иммунопатологические процессы 
Морфологическая характеристика нарушений иммуногенеза. 
Изменение тимуса при нарушениях иммуногенеза. Возрастная и 
акцидентальная инволюция (трансформация), гипоплазия и гиперпла-
зия тимуса. 
Тимомегалия как выражение врожденного иммунного дефицита. 
Изменения периферической лимфоидной ткани при нарушениях 
иммуногенеза. Морфологическая и иммуноморфологическая характе-
ристика. 
Реакции гиперчувствительности немедленного и замедленного 
типа, реакции трансплантационного иммунитета. Морфогенез, мор-
фологическая и иммуногистохимическая характеристика, связь с вос-
палением. Клиническое значение. 
Аутоиммунизация  и аутоиммунные болезни. 
Аутоиммунные болезни. Этиология, механизм развития. Мор-
фологическая характеристика. Классификация: аутоиммунные болез-
ни и болезни с аутоиммунными нарушениями. 
Иммунодефицитные синдромы первичные и вторичные. Клини-
ко-морфологическая характеристика. СПИД. 
1.13. Приспособление (адаптация) и компенсация 
Сущность, биологическое и медицинское значение приспособ-
ления и компенсации. 
Фазный характер течения компенсаторно-приспособительного 
процесса. Фазы становления (аварийная), закрепления (компенсации) и 
истощения (декомпенсации), их морфофункциональная характеристика. 
Регенерация. Определение. Сущность и биологическое значение 
регенерации. 
Уровни восстановления (возмещения) структурных элементов. 
Механизмы регуляции. Клеточная и внутриклеточная формы регене-
рации. Общие и местные условия, определяющие характер течения 
регенераторного процесса. Возрастные особенности. 
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Морфогенез регенераторного процесса, фазы пролиферации и 
дифференцировки, их характеристика. Понятие о камбиальных эле-
ментах, клетках предшественниках, стволовых клетках. 
Виды регенерации: физиологическая, репаративная, патологиче-
ская. Их морфологическая характеристика. Полная и неполная регене-
рация. Регенерационная гипертрофия. 
Регенерация отдельных тканей и органов. Регенерация крови, 
сосудов, соединительной, жировой, хрящевой, костной, мышечной 
ткани и эпителия. Регенерация печени, поджелудочной железы, почек, 
желез внутренней секреции, легких, миокарда, головного и спинного 
мозга, периферических нервов. 
Заживление ран. 
Приспособление. Определение, сущность. Виды приспособи-
тельных реакций: тусклое (мутное) набухание, атрофия, гипертрофия 
(гиперплазия), организация, перестройка тканей, метаплазия, диспла-
зия. 
Компенсация. Определение, сущность. Виды компенсации. Ра-
бочая (компенсаторная) и викарная (заместительная) гипертрофия. 
Склероз и цирроз. Понятие, причины, механизм развития, мор-
фологическая характеристика. Связь склероза и цирроза с хрониче-
ским воспалением. 
1.14. Опухоли 
Определение сущности опухолевого роста, распространение опу-
холей. Этиология опухолей. Современные теории опухолевого роста. 
Морфогенез и гистогенез опухолей. Предопухолевые (предраковые) со-
стояния и изменения, их сущность, Морфологическая характеристика. 
Дисплазия и рак. Понятие опухолевой прогрессии (Фулдс). Иммунный 
ответ организма на опухоль. Значение биопсии в онкологии. 
Строение опухоли, особенности опухолевой клетки. 
Рост опухоли: экспансивный, инфильтрирующий и аппозицион-
ный; эк-зофитный и эндофитный. 
Доброкачественные, злокачественные опухоли и опухоли с ме-
стным деструирующим ростом. Критерии злокачественности. Мета-
стазирование, виды, закономерности. Понятие о рецидиве. Вторичные 
изменения в опухолях. 
Современная классификация опухолей. Принципы ее построения. 
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Эпителиальные опухоли доброкачественные и злокачественные. 
Рак, его виды. 
Мезенхимальные опухоли, доброкачественные и злокачествен-
ные. Саркома, ее виды. Особые виды мезенхимальных опухолей. 
Опухоли меланинобразующей ткани доброкачественные и зло-
качественные. Невус, меланома. 
Опухоли нервной системы и оболочек мозга: нейроэктодермаль-
ные, менингососудистые, вегетативной и периферической нервной 
системы. Доброкачественные и злокачественные. 
Опухоли системы  крови (см."Болезни системы крови"). 
Тератомы. Виды: гистиоидные, органоидные и организмоидные. 
 
2. ЧАСТНАЯ ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ 
2.1. Понятие о болезни. Органопатологический, синдромологи-
ческий и нозологический принципы изучения болезней. 
Этиология и патогенез. Нозологическая патологическая анатомия. 
Критика монокаузализма и кондиционализма в толковании болезни. 
Патоморфоз болезней. Патология терапии (ятрогении), реани-
мационная патология. 
Классификация и номенклатура болезней. 
Диагноз, принципы его построения. Основное, сопутствующее 
заболевание, осложнение, причины смерти. 
2.2. Болезни системы крови 
Анемии. Причины, патогенез, виды, классификация. Анемии 
вследствие кровопотери (постгеморрагические), нарушения кровооб-
ращения и повышенного кроворазрушения (гемолитические). Морфо-
логическая характеристика. 
Опухоли системы крови, или гемобластозы. Классификация. 
Возрастные особенности. 
Лейкозы – системные опухолевые заболевания кроветворной тка-
ни. Причины, патогенез, формы, морфологическая характеристика. Ост-
рый лейкоз, его виды. Хронические лейкозы миелоцитарного, лимфоци-
тарного и моноцитарного происхождения. Парапротеинемические лим-
фатические лейкозы (миеломная болезнь, первичная макроглобулине-
мия Вальденстрема, болезнь тяжелых цепей Франклина). 
Лимфомы – регионарные опухолевые заболевания кроветворной 
системы. Причины, патогенез, формы, морфологическая характери-
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стика. Лимфогранулематоз (болезнь Ходжкина). Неходжкинские 
лимфомы. 
Тромбоцитопении и тромбоцитопатии. Болезнь Мошковиц, 
гемолитико- уремический синдром. Причины, механизмы развития, 
морфологические проявления. 
2.3. Болезни сердечно-сосудистой системы 
Эндокардит. Бактериальный (септический) эндокардит, (см. 
"Сепсис"). Фибропластический париетальный эндокардит с эозинофи-
лией. Причины, механизм развития, Морфологическая характеристи-
ка, исходы. 
Миокардит. Идиопатический миокардит. Причины, механизм 
развития, Морфологическая характеристика, исходы. 
Пороки сердца: приобретенные и врожденные. Причины при-
обретенных пороков сердца, патогенез, морфологическая характе-
ристика. 
Кардиосклероз. Причины, механизм развития, виды, Морфоло-
гическая характеристика. 
Атеросклероз. Этиология и патогенез. Патологическая анато-
мия. Стадии атеросклероза, клинико-морфологические формы, их ха-
рактеристика, причины смерти. Атеросклероз и инфаркт миокарда, их 
взаимоотношения. 
Артериальная гипертензия: эссенциальная и симптоматиче-
ская. Этиология и патогенез эссенциальной артериальной гипертензии. 
Патологоанатомические различия при доброкачественном и злокачест-
венном течении болезни. Клинико-морфологические формы артериаль-
ной гипертензии, их характеристика, причины смерти. Взаимоотноше-
ния артериальной гипертензии, атеросклероза и инфаркта миокарда. 
Ишемическая болезнь сердца (коронарная болезнь). Понятие, 
связь с атеросклерозом и гипертонической болезнью. Этиология и па-
тогенез, факторы риска. 
Инфаркт миокарда. Морфологическая характеристика острого, 
рецидивирующего, повторного инфаркта миокарда. Осложнения и 
причины смерти. 
Хроническая ишемическая болезнь сердца. Морфологическая 
характеристика, осложнения, причины смерти. 
Кардиомиопатии. первичные и вторичные. Причины, патогенез, 
Морфологическая характеристика. 
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Васкулиты. Причины, механизм развития, Морфологическая 
характеристика, исходы. Неспецифический аортоартериит (болезнь 
Такаясу), височный артериит (болезнь Хортона), узелковый периарте-
риит, гранулематоз Вегенера, облитерирующий тромбангит (болезнь 
Бюргера). Первичные и вторичные васкулиты. 
2.4. Ревматические болезни 
Понятие о ревматических болезнях. Морфологическая характе-
ристика иммунных нарушений и процессов системной дезорганизации 
соединительной ткани, характеризующих ревматические болезни: 
особенности у детей. 
Ревматизм. Этиология, патогенез, патологическая анатомия. 
Иммуноморфоло-гическая характеристика; динамика изменений; му-
коидное и фибриноидное набухание, гранулематоз, склероз. Клинико-
анатомические формы. Изменения сердца (эндокардит, миокардит, 
перикардит, панкардит) и сосудов. Ревматические пороки сердца. Из-
менения легких, нервной системы, почек и других органов. Осложне-
ния, причины смерти. Особенности ревматизма у детей. 
Ревматоидный артрит. Этиология, патогенез, патологическая 
анатомия. Иммуноморфологическая характеристика. Изменения сино-
вия и околосуставной соединительной ткани. Висцеральные проявле-
ния. Механизм развития, Морфологическая характеристика, исходы. 
Осложнения, причины смерти. 
Болезнь Бехтерева. Этиология, патогенез, патологическая ана-
томия. Висцеральные проявления. Осложнения, причины смерти. 
Системная красная волчанка. Этиология, патогенез, патологи-
ческая анатомия. Иммуноморфологическая характеристика. Измене-
ния сосудов, почек, сердца. Осложнения, причины смерти. 
Системная склеродермия (системный прогрессирующий скле-
роз). Этиология, патогенез, патологическая анатомия. Висцеральные 
проявления. Осложнения, причины смерти. 
Узелковый периартериит (см. "Васкулиты"). 
Дерматомиозит. Этиология, патогенез, патологическая анато-
мия. Осложнения, причины смерти. 
2.5. Болезни органов дыхания 
Острые воспалительные заболевания бронхов. Острый брон-
хит. Причины и механизмы развития. Классификация. Морфологиче-
ская характеристика. 
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Острые воспалительные заболевания легких (острые пневмо-
нии). Классификация, ее принципы. 
Крупозная пневмония. Этиология, патогенез, патологическая 
анатомия. Атипичные формы. Осложнения. 
Очаговая пневмония. Этиология, патогенез, патологическая ана-
томия. Особенности очаговой пневмонии в зависимости от характера 
возбудителя (вирусная, пневмококковая, стафилококковая, стрепто-
кокковая, пневмоцистная,, грибковая), химического и физического 
фактора (уремическая, липидная, пылевая, радиационная пневмония), 
возраста (пневмония у детей, стариков). Осложнения. 
Межуточная (интерстициальная) пневмония. Этиология, пато-
генез, морфологическая характеристика, исходы. 
Острые деструктивные процессы в легких. Абсцесс, гангрена. 
Патогенез, Морфологическая характеристика. 
Хронические неспецифические заболевания легких (ХНЗЛ) 
Понятие. Классификация. Обструктивные и необструктивные 
хронические заболевания легких.  
Хронический бронхит, бронхоэктазы, эмфизема легких, бронхи-
альная астма, хронический абсцесс, хроническая пневмония, интер-
стициальные болезни легких, пневмофиброз. Этиология, патогенез. 
Патологическая анатомия нозологических форм. Особенности течения 
хронических заболеваний легких у пожилых людей. 
Пневмокониозы (силикоз, силикатоз, асбестоз, антракоз, берилли-
оз): причины, патогенез, Морфологическая характеристика, осложнения. 
Рак легкого. Распространение, этиология, патогенез. Предрако-
вые состояния. Клинико-морфологическая характеристика. Морфоло-
гическая характеристика прикорневого и периферического рака легко-
го, характер роста, осложнения. Рентгеноанатомические и гистологи-
ческие формы. Закономерности метастазирования. 
Плеврит. Причины, механизм развития, Морфологическая ха-
рактеристика, исходы. 
2.6. Болезни органов пищеварения 
2.6.1. Болезни зева и глотки. 
Ангина. Причины, механизм развития. Первичная и вторичная, 
острая и хроническая ангина. Патологическая анатомия, осложнения. 
2.6.2. Болезни слюнных желез 
Сиалоаденит. 
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2.6.3. Болезни пищевода 
Дивертикулы пищевода: врожденные и приобретенные. Харак-
теристика. Эзофагит. Причина, виды, морфологическая характери-
стика, осложнения. Рак пищевода. Этиология, патогенез. Классифика-
ция. Морфологическая характеристика. Осложнения. 
2.6.4. Болезни желудка 
Острый гастрит. Причины, механизм развития, морфологиче-
ские формы, их характеристика. Осложнения. 
Xронический гастрит, сущность процесса. Причина, механизм 
развития. Морфологические формы, выделяемые на основании изуче-
ния гастробиопсий, их характеристика. Клинико-морфологическая 
оценка роли Helicobacter-инфекции в развитии заболеваний желудка. 
Хронический гастрит как предраковое состояние желудка. 
Язвенная болезнь желудка, двенадцатиперстной кишки. Распро-
странение, этиология. Патогенез, его особенности при пилородуоденаль-
ных и медиогастральных язвах. Особенности язвенной болезни у детей. 
Патологическая анатомия в период обострения и ремиссии. Осложнения, 
исходы. Хроническая язва желудка как предраковое состояние. 
Рак желудка. Распространение, этиология, патогенез. Предра-
ковые состояния и изменения. Клинико-морфологическая классифи-
кация. Морфологическая характеристика рака желудка с преимущест-
венно экзо- и эндофитным характером роста. Гистологические формы. 
Осложнения. Закономерности метастазирования. 
2.6.5. Болезни кишечника 
Энтерит; острый и хронический. 
Острый  энтерит. Этиология, патогенез, Морфологическая ха-
рактеристика, осложнения. 
Xронический энтерит. Сущность процесса. Этиология, патогенез, 
Морфологическая характеристика форм по данным энтеробиопсий. 
Энтеропатии, их сущность, виды, морфологическая характери-
стика. 
Болезнь Уиппла. 
Колит острый и хронический. Этиология, патогенез, Морфоло-
гическая характеристика, осложнения. Характеристика форм хрониче-
ского колита по данным ректобиопсий. 
Неспецифический язвенный колит. Причины, механизм разви-
тия, патологическая анатомия, осложнения. 
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Болезнь Крона. Причины, механизм развития, патологическая 
анатомия, осложнения. 
Аппендицит. Распространение, этиология, патогенез. Классифи-
кация. Патологическая анатомия острого и хронического аппендици-
та. Осложнения. Особенности у детей раннего возраста. 
Опухоли кишечника. Рак толстой кишки. Распространение, этио-
логия, патогенез. Формы, морфологическая характеристика, законо-
мерности метастазирования, осложнения. 
Перитонит. 
2.6.6. Болезни печени 
Гепатозы: наследственные и приобретенные, острые и хрони-
ческие. 
Токсическая дистрофия печени как вариант острого гепатоза. 
Этиология, патогенез, патологическая анатомия, осложнения, исходы. 
Токсическая дистрофия и цирроз печени, их взаимоотношения. 
Жировой гепатоз (стеатоз печени). Этиология, патогенез. Роль 
алкоголя в развитии стеатоза печени. Патологическая анатомия, ос-
ложнения, исходы. 
Гепатит острый и хронический, первичный и вторичный. Вро-
жденный гепатит. Значение пункционной биопсии печени в создании 
современной классификации гепатитов. Морфологическая характери-
стика. Клинико-морфологическая оценка персистенции герпетической 
инфекции в печени и ее роль в развитии и течении хронических ви-
русных гепатитов В и С. 
Вирусный гепатит. Классификация вирусного гепатита. Этиоло-
гия, эпидемиология и патогенез. Клинико-морфологические формы, 
их морфологическая характеристика. Осложнения, исходы. Вирусный 
гепатит и цирроз печени. 
Алкогольный гепатит. Острый и хронический. Механизм разви-
тия, морфологическая характеристика, осложнения, исходы. Алко-
гольный гепатит и цирроз печени. 
Медикаментозный гепатит. Механизм развития, морфологиче-
ская характеристика. 
Аутоиммунный гепатит. Механизм развития. Морфологическая 
характеристика. 
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Цирроз печени. Этиология, патогенез и морфогенез. Классифи-
кация. Виды цирроза, их морфологическая характеристика. Осложне-
ния. Гепатолиенальный синдром. Причины смерти. 
Рак печени. Причины, значение цирроза печени как предраково-
го состояния. Формы рака макро- и микроскопические. Осложнения. 
Закономерности метастазирования. 
2.6.7. Болезни желчного пузыря 
Холецистит. Рак желчного пузыря. Желчекаменная болезнь. 
2.6.8. Болезни поджелудочной железы 
Панкреатит острый и хронический. Причины, механизм разви-
тия, патологическая анатомия, осложнения. 
Рак поджелудочной железы. Причины, механизм развития. Час-
тота локализации в различных отделах железы, морфологическая ха-
рактеристика. 
2.7. Болезни почек 
Современная клинико-морфологическая классификация болез-
ней почек. Значение биопсии почек в их изучении. 
Гломерулонефрит. Современная классификация. Этиология, па-
тогенез. Иммуноморфологическая характеристика различных форм 
гломерулонефрита. Острый, быстропрогрессирующий и хронический 
гломерулонефриты. Патологическая анатомия. Осложнения, исходы. 
Наследственный нефрит Альпорта. 
Болезнь малых отростков подоицтов. Причины, патогенез, 
морфологическая характеристика, осложнения, исходы. 
Мембранозная нефропатия (мембранозный гломерулонефрит). 
Причины, патогенез, морфологическая характеристика, осложнения, 
исходы. 
Фокальный сегментарный гломерулярный гиалиноз. 
Врожденный нефроз. Патологическая анатомия, осложнения, 
исходы. 
Амилоидоз почек. Причины, патогенез, морфологическая харак-
теристика стадий, осложнения, исходы. 
Острая почечная недостаточность – некротический нефроз. 
Причины, патогенез, морфологическая характеристика стадий, ослож-
нения, исходы. 
Тубуло-интерстициальный нефрит. Этиология, патогенез, па-
тологическая анатомия, осложнения, исходы. 
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Пиелонефрит острый и хронический. Этиология, патогенез, па-
тологическая анатомия, осложнения, исходы. Особенности у детей. 
Почечно-каменная болезнь (нефролитиаз). Этиология, патогенез, 
патологическая анатомия, осложнения, исходы. Связь с пиелонефри-
том. Особенности нефролитиаза у детей. 
Поликистоз почек. Морфологическая характеристика. 
Нефросклероз. Причины, пато- и морфогенез. Виды, Морфоло-
гическая характеристика. 
Хроническая почечная недостаточность. Патогенез. Морфоло-
гическая характеристика. Патоморфоз в связи с применением хрони-
ческого гемодиализа. 
Опухоли почек. Почечно-клеточный рак, причины, морфологи-
ческая характеристика. 
Рак лоханки и мочевого пузыря. 
2.8. Болезни половых органов и молочной железы. Дисгомо-
нальные болезни 
Доброкачественная гиперплазия предстательной железы (дис-
гормональная гипертрофическая простатопатия). Формы, морфологи-
ческая характеристика. Осложнения. 
Железистая гиперплазия слизистой оболочки матки. Морфоло-
гическая характеристика, осложнения. 
Псевдоэрозии и эрозии шейки матки. Морфологическая харак-
теристика, осложнения. 
Дисплазия шейки матки как предраковое заболевание. Морфо-
логическая характеристика, морфологические критерии прогноза дис-
плазии шейки матки. 
Доброкачественные дисплазии молочной железы. Классифика-
ция. Непролиферативная и пролиферативная форма. Морфологиче-
ская характеристика, осложнения. Гинекомастия. Морфологическая 
характеристика, осложнения. 
2.9. Опухоли половых органов и молочной железы 
Рак матки. Частота. Причины. Предраковые состояния. Клас-
сификация рака матки. Морфологическая характеристика, особенно-
сти течения рака шейки матки и тела матки. Гистологические формы. 
Закономерность метастазирования. Осложнения. 
Рак яичников. Частота. Причина. Классификация. Морфологи-
ческая характеристика, осложнения. 
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Рак молочной железы. Частота. Причины. Предраковые состоя-
ния. Классификация. Морфологическая характеристика. Гистологиче-
ские формы. Закономерность метастазирования. Осложнения. 
Рак предстательной железы. Частота. Причина. Классифика-
ция. Морфологическая характеристика, осложнения. 
Рак яичек. Классификация. Морфологическая характеристика, 
осложнения. 
Опухоли придатка, семенного канатика и оболочек яичка. Мор-
фологическая характеристика. 
2.10. Болезни беременности и послеродового периода 
Гестозы. Этиология, патогенез. Виды. Патологическая анато-
мия, причины смерти. 
Внематочная беременность. Причины. Виды. Морфологиче-
ская характеристика, осложнения. 
Самопроизвольный аборт, преждевременные роды. Причины, 
морфологическая диагностика. 
Пузырный занос. Морфологическая характеристика, осложнения. 
Хорионэпителиома. Морфологическая характеристика, характер 
метастазирования. 
Плацентарный полип. 
Родовая инфекция матки. Причины, патогенез, Морфологиче-
ская характеристика, осложнения. 
 
2.11. Болезни желез внутренней секреции 
2.11.1. Болезни гипофиза 
Акромегалия. Этиология, патогенез, Морфологическая характе-
ристика. 
Гипофизарный карликовый рост. Этиология, патогенез, Морфо-
логическая характеристика. 
Болезнь Иценко-Кушинга. Этиология, патогенез, Морфологиче-
ская характеристика, причины смерти. 
Адипозо-гениталъная дистрофия. Этиология, патогенез, Мор-
фологическая характеристика. 
Несахарный диабет. Этиология, патогенез, Морфологическая 
характеристика. 
Опухоли гипофиза: доброкачественные и злокачественные. 
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Церебро-гипофизарная кахексия. Этиология, патогенез, Морфо-
логическая характеристика. 
2.11.2. Болезни надпочечников 
Аддисонова болезнь. Этиология, патогенез, Морфологическая 
характеристика, причины смерти. 
Адрено-гениталъный синдром. Виды, Морфологическая харак-
теристика, осложнения. Опухоли надпочечников. Виды. Морфологиче-
ская характеристика, осложнения. 
2.11.3. Болезни щитовидной железы 
Зоб (струма). Классификация. Диффузный и узловой, коллоид-
ный и паренхиматозный. Эндемический, спорадический, базедов зоб, 
аутоиммунный тиреоидит (лимфоматозная струма), зоб Риделя. При-
чины, механизм развития. Патологическая анатомия, осложнения, 
причины смерти. 
Гипотиреоз и атиреоз. Морфологическая характеристика. 
Опухоли щитовидной железы. Морфологическая характеристи-
ка, осложнения. 
2.11.4. Болезни околощитовидных желез 
Гиперпаратиреоз. Причины, механизм развития, патологиче-
ская анатомия. Паратиреоидная остеодистрофия. 
2.11.5. Болезни поджелудочной железы 
Сахарный диабет. Этиология, патогенез, патологическая анато-
мия. Макро- и микроангиопатия как проявление диабета. Виды диабе-
тической микроангиопатии, Морфологическая характеристика; диабе-
тический гломерулосклероз. Осложнения. Причины смерти. Особен-
ности сахарного диабета у детей (синдром Мориака). Диабетическая 
эмбрио- и фетопатии. 
 
2.12. Авитаминозы 
Рахит. Этиология, патогенез. Ранние и поздние формы, патоло-
гическая анатомия, осложнения. 
Цинга. Этиология, патогенез, патологическая анатомия, ослож-
нения. 
Ксерофтальмия. Этиология, патогенез, патологическая анатомия. 
Пеллагра. Этиология, патогенез, патологическая анатомия. 




2.13.Болезни центральной нервной системы 
Цереброваскулярные заболевания. Понятие, связь с атеросклеро-
зом и артериальной гипертензией. Этиология, патогенез, морфологи-
ческая характеристика. 
Болезнь Альцгеймера. Этиология, патогенез. Морфологические 
изменения головного мозга, осложнения. 
Боковой амиотрофический склероз. Этиология, патогенез, мор-
фологическая характеристика, осложнения. 
Рассеянный склероз. Этиология, патогенез, Морфологическая 
характеристика, осложнения. 
Энцефалиты. Классификация. Этиология, патогенез, Морфоло-
гическая характеристика, осложнения.  
Клещевой энцефалит. Этиология, патогенез, Морфологическая 
характеристика, осложнения. 
 
2.14. Инфекционные болезни 
Биологические и социальные факторы в развитии инфекцион-
ной болезни. Реактивность организма, возраст и инфекция. Общая 
морфология инфекционного процесса, местные и общие изменения. 
Иммуноморфология инфекции. Классификация инфекционных забо-
леваний. Возбудитель, входные ворота, патогенез инфекции. Цикли-
ческие и ациклические инфекции. Осложнения, причины смерти. Па-
томорфоз инфекционных заболеваний. 
2.14.1. Вирусные болезни 
Особенности инфекции. Общая морфологическая характеристика. 
СПИД. Эпидемиология. Этиология, патогенез, Морфологиче-
ская характеристика, стадии. Осложнения, причины смерти. 
Острые респираторные вирусные инфекции: грипп, парагрипп, 
респираторно-синтициальная инфекция, аденовирусная инфекция. 
Этиология, эпидемиология, патогенез, патологическая анатомия, ос-
ложнения, причины смерти. 
Герпетическая инфекция. Этиология, патогенез, Морфологиче-
ская характеристика, осложнения, причины смерти. 
Бешенство. Этиология, патогенез, Морфологическая характери-
стика, осложнения, причины смерти. 
Корь. Этиология, патогенез, Морфологическая характеристика, 
осложнения, причины смерти. 
Ветряная оспа. Этиология, патогенез, Морфологическая харак-
теристика, осложнения, причины смерти. 
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Эпидемический паротит. Этиология, патогенез, Морфологиче-
ская характеристика, осложнения. 
Риккетсиозы. Особенности инфекции, общая морфологическая 
характеристика. Классификация. Эпидемический сыпной тиф. Этио-
логия, эпидемиология, патогенез, патологическая анатомия, осложне-
ния, причины смерти. 
2.14.2. Болезни, вызываемые бактериями 
Общая морфологическая характеристика. Своеобразие инфек-
ции в связи с особенностями возбудителя и способом его передачи. 
Кишечные бактериальные инфекции: брюшной тиф, сальмонел-
лезы, дизентерия, иерсиниоз, кишечная коли-инфекция, холера. Этио-
логия, эпидемиология, патогенез, патологическая анатомия, осложне-
ния, причины смерти. Холера как карантинное (конвенционное) забо-
левание. 
Воздушно-капельные бактериальные инфекции: менингококко-
вая инфекция, дифтерия, скарлатина, коклюш. Этиология, эпидемио-
логия, патогенез, патологическая анатомия, осложнения, причины 
смерти. 
Антропозоонозы: чума, туляремия, бруцеллез, сибирская язва. 
Этиология, эпидемиология, патогенез, патологическая анатомия, ос-
ложнения, причины смерти. Чума как карантинное (конвенционное) 
заболевание. 
Туберкулез. Этиология, патогенез. Первичный, вторичный, гема-
тогенный. Патологическая анатомия, осложнения, причины смерти. 
Патоморфоз туберкулеза. 
Сифилис. Этиология, патогенез. Первичный, вторичный, тре-
тичный. Врожденный сифилис. Патологическая анатомия, осложне-
ния, причины смерти. Патоморфоз сифилиса. 
Возвратный тиф. Этиология, патогенез, Морфологическая ха-
рактеристика, осложнения. 
Грибковые заболевания (микозы). Дерматомикозы. Висцеральные 
микозы. Классификация. Виды. Морфологическая характеристика. 
Болезни, вызываемые простейшими и гельминтами. Особенно-
сти возбудителя, общая морфологическая характеристика. 
Малярия, амебиаз, балантидиаз, эхинококкоз, шистосомоз. 
Этиология, эпидемиология, патогенез, патологическая анатомия, ос-
ложнения, причины смерти. 
Цистицеркоз, описторхоз. Этиология, эпидемиология, патоге-
нез, осложнения, Морфологическая характеристика. 
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Сепсис как особая форма развития инфекции. Отличия от дру-
гих инфекций. Этиология, патогенез, взаимоотношения макро- и мик-
роорганизма. Классификация сепсиса. Клинико-анатомические формы 
сепсиса: септицемия, септикопиемия, септический (бактериальный) 
эндокардит, хрониосепсис. Пупочный сепсис. Патологическая анато-
мия, осложнения, причины смерти. Патоморфоз. 
Бактериальный шок. Определение, факторы прорыва, входные во-
рота, синонимы, патанатомия, патогенез, органные проявления. 
 
2.15. Патология половых органов и беременности 
2.15.1. Дисгомональные болезни 
Доброкачественная гиперплазия предстательной железы (дисгор-
мональная гипертрофическая простатопатия). Формы, морфологическая 
характеристика. Осложнения. 
Железистая гиперплазия слизистой оболочки матки. Морфологи-
ческая характеристика, осложнения. 
Эндоцервикоз. Морфологическая характеристика, осложнения. 
Доброкачественные дисплазии молочной железы. Классификация. 
Непролиферативная и пролиферативная форма. Морфологическая ха-
рактеристика, осложнения. 
Гинекомастия. Морфологическая характеристика, осложнения. 
2.15.2. Опухоли половых органов и молочной железы 
Рак матки. Частота. Причины. Предраковые состояния. Классифи-
кация рака матки. Морфологическая характеристика, особенности тече-
ния рака шейки матки и тела матки. Гистологические формы. Законо-
мерность метастазирования. Осложнения. 
Рак яичников. Частота. Причина. Классификация. Морфологиче-
ская характеристика, осложнения. 
Рак молочной железы. Частота. Причины. Предраковые состояния. 
Классификация. Морфологическая характеристика. Гистологические 
формы. Закономерность метастазирования. Осложнения. 
Рак предстательной железы. Частота. Причина. Классификация. 
Морфологическая характеристика, осложнения. 
Рак яичек. Классификация. Морфологическая характеристика, ос-
ложнения. 
Опухоли придатка, семенного канатика и оболочек яичка. Морфо-
логия. 
2.15.3. Патология беременности 
Гестозы. Этиология, патогенез. Виды. Патологическая анатомия, 
причины смерти. 
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Внематочная беременность. Причины. Виды. Морфологическая 
характеристика, осложнения. 
Самопроизвольный аборт, преждевременные роды. Причины, 
морфологическая диагностика. 
Пузырный занос. Морфологическая характеристика, осложнения. 
Хорионэпителиома. Морфологическая характеристика, характер 
метастазирования. 
Плацентарный полип. 
Родовая инфекция матки. Причины, патогенез, морфология, ос-
ложнения. 
 
2.16. Перинатальная патология и перинатальные инфекции 
2.16.1. Пренатальная патология. Понятие о периодизации и законо-
мерностях прогенеза и киматогенеза. 
Болезни прогенеза и киматогенеза. Причины, механизм развития, 
морфологическая характеристика. Гаметопатии. Бластопатии. Эмбриопатии. 
Инфекционные и неинфекционные фетопатии. 
2.16.2. Перинатальная патология, ее причины, патогенез, морфоло-
гическая характеристика. Недоношенность и переношенность. Асфиксия 
(аноксия). Пневмопатии и пневмонии. Родовая травма. Перинатальные на-
рушения мозгового кровообращения. Геморрагическая и гемолитическая 
болезни новорожденных. 
2.16.3. Перинатальные инфекции. Своеобразие перинатальных ин-
фекций, их патологическая анатомия. Простой герпес, цитомегалия, корь, 
токсоплазмоз, листериоз, хламидиоз. Этиология, эпидемиология, патогенез, 
патологическая анатомия, осложнения, причины смерти. 
2.16.4. Врожденные пороки развития. Определение, клеточные 
и тканевые механизмы тератогенеза, понятие определения тератоген-
ного терминационногр периода и критических периодов. Этиология, 
классификация, основные принципы. Терминология в тератологии. 
Определение синдромов МВПР, примеры. Фенотипическая характе-
ристика синдрома Дауна, Патау и алкогольного синдрома. Основные 
ВПР отдельных органов и систем, их название. Патология пре- и пе-
ринатального периодов. 
 
2.17. Патологическая анатомия радиационных поражений 
Виды эффектов ионизирующей радиации и зависимость их воз-
никновения от поглощенной дозы. Патоморфологические изменения в 
различных органах в зависимости от поглощенной дозы облучения. 
Патологическая анатомия лучевой болезни. 
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МИКРОПРЕПАРАТЫ, ВЫНОСИМЫЕ НА ЭКЗАМЕН 
 
ЖИРОВАЯ ДИСТРОФИЯ ПЕЧЕНИ (ЖИРОВОЙ ГЕПА-
ТОЗ, ОЖИРЕНИЕ ПЕЧЕНИ, СТЕАТОЗ ПЕЧЕНИ) 
 
Классификация: паренхиматозная жировая дистрофия. 
Окраска гематоксилин-эозином. Увеличение х100 
1 - жировые вакуоли, 2 – портальный тракт.  
Окраска суданом III. Увеличение х100 
истинные жировые включения окрашены в красно-коричневый цвет 
 
Микроскопическая картина. Капли жира оттесняют органел-




Жировая дистрофия печени – хроническое заболевание, харак-
теризующееся повышенным накоплением жира в гепатоцитах. В нор-
ме печень человека содержит нейтральный жир, жирные кислоты, 
фосфолипиды, холестерин и его эстеры. 
О жировой дистрофии (ожирении) печени говорят в тех случаях, 
когда количество жира в печеночных клетках резко увеличивается и ме-
няется его качественный состав. Измененные таким образом печеночные 
клетки напоминают жировые клетки. Чаще отложение жира в печени на-
чинается на периферии (при общем ожирении, белково-витаминной не-
достаточности), реже - в центре долек (при интоксикациях, гипоксии), 
при значительно выраженной дистрофии ожирение клеток печени имеет 
диффузный характер. В гепатоцитах накапливаются сначала гранулы ли-
пидов (пылевидное ожирение), затем мелкие капли (мелкокапельное 
ожирение), которые в дальнейшем могут сливаться в крупные капли 
(крупнокапельное ожирение) или одну жировую вакуоль, ядро при это 
смещается на периферию. 
Резкое ожирение печени приводит к образованию жировых 
кист (сливаются жировые капли, возникшие после гибели гепатоци-
тов), вокруг которых развивается воспалительная реакция и разраста-
ется соединительная ткань. 
Причины ожирения печени: 
- токсическое воздействие (алкоголь, инсектициды), 
- эндокринно-метаболические (сахарный диабет, ожирение), 
- нарушения питания (квашиоркор, избыточное употребление 
углеводов и жиров), 
- гипоксия (анемии, сердечно-сосудистая недостаточность, ле-
гочная недостаточность). 
Стадии: 
 простое ожирение, когда нет деструкции гепатоцитов и ме-
зенхимальной реакции;  
 сочетание ожирения с некробиозом гепатоцитов и мезенхи-
мальной реакцией; 
 ожирение с началом перестройки дольковой структуры печени. 
Эта стадия необратима и рассматривается как предцирротическая. 
Жировой гепатоз может привести к развитию цирроза печени.  
Макроскопическая картина. Печень увеличена, дряблая, с 
гладкой поверхностью. Цвет печени зависит от выраженности стеато-
за (светло-коричневый при умеренном стеатозе, жёлтый  при выра-
женном и белесоватый  при резко выраженном процессе). При разрезе 
на лезвии ножа и на поверхности разреза виден налет жира. 
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ГИАЛИНОЗ СОСУДОВ И РУБЦА ЖЕЛТОГО ТЕЛА ЯИЧНИКА 
 




Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х50, 200 
1 – гиалинизированные сосуды, просвет их резко сужен, 2- стенка со-
суда утолщена, гомогенная, слои стенки не различимы. 
 
Гиалиноз (от греч. hyalos — светлый, прозрачный, стекловид-
ный), или гиалиновая дистрофия, представляет собой стромально-
сосудистую белковую дистрофию, при которой в соединительной 
ткани вне клеток образуются однородные полупрозрачные плотные 




ГИАЛИНОЗ СОБСТВЕННО-СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ (РУБЦА). 
 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х50, х200 
1 - коллагеновые волокна теряют фибриллярностъ и сливаются в од-
нородную массу, клетки атрофируются. 
 
Гиалин - фибриллярный белок, в составе которого обнаружи-
ваются белки плазмы, фибрин, компоненты иммунных комплексов, 
липиды. Механизм образования гиалина складывается из разрушения 
(декструкции) волокнистых структур соединительной ткани и пропи-
тывания их фибрином и другими плазменными компонентами (глобу-
линами, бета-липопротеидами, иммунными комплексами и пр.). 
Различают гиалиноз сосудов и гиалиноз собственно соедини-
тельной ткани. По распространенности он может быть общим (сис-
темным) и местным. 
Системный гиалиноз соединительной ткани и сосудов развивается 
обычно в исходе фибриноидного набухания, ведущего к деструкции 
коллагена и пропитыванию ткани белками плазмы и полисахаридами. 
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Местный гиалиноз как исход склероза развивается в рубцах, 
фиброзных спайках серозных полостей, при организации тромба и т. 
д. В основе гиалиноза в этих случаях лежат нарушения обмена соеди-
нительной ткани. Местный гиалиноз встречается в капсуле селезенки 
у пожилых людей (глазурная селезенка). 
Гиалиноз сосудов. Гиалинозу подвергаются преимущественно 
мелкие артерии и артериолы. Процесс начинается с повреждения эн-
дотелия, внутренней эластической мембраны и гладкомышечных кле-
ток. Это приводит к пропитыванию стенки сосуда плазмой крови с 
последующим образованием гиалина. В результате чего сосуд пре-
вращается в плотную стекловидную трубочку с резко суженым или 
полностью закрытым просветом. Гиалиноз сосудов – системный про-
цесс, но наиболее выражен в почках, головном мозге, сетчатке глаза, 
поджелудочной железе, коже. 
Выделяют 3 вида сосудистого гиалина: 
а) простой гиалин - возникает вследствие плазморрагии неизме-
ненных компонентов плазмы (чаще встречается при гипертонической 
болезни, атеросклерозе); 
б) липогиалин - содержит липиды и бета-липопротеиды (наибо-
лее характерен для сахарного диабета); 
в) сложный гиалин - строится из иммунных комплексов, фибрина 
и разрушающихся структур (характерен для болезней с иммунопатоло-
гическими нарушениями, например для ревматических болезней). 
Макроскопическая картина. Сосуды имеют вид «стеклянных» 
трубочек с резко суженным или полностью закрытом просветом.  
 
Гиалиноз собственно соединительной ткани. Микроскопиче-
ски пучки коллагеновых волокон теряют фибриллярностъ и сливают-
ся в однородную плотную хрящеподобную массу; клеточные элемен-
ты сдавливаются и подвергаются атрофии. Внешний вид органа мо-
жет быть не изменен, но чаще ткани бледные, полупрозрачные. 
Исход. В большинстве случаев неблагоприятный в связи с необ-
ратимостью процесса, но возможно и рассасывание гиалиновых масс. 
Иногда гиалинизированная ткань ослизняется. 
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АМИЛОИДОЗ ПУЛЬПЫ СЕЛЕЗЕНКИ (САГОВАЯ СЕЛЕЗЕНКА) 
 
Классификация: Стромально-сосудистая (мезенхимальная) 
дистрофия. 
Окраска конго-красным. Увеличение х50, х100. 
1 – отложение амилоида в пульпе селезенки, паренхиматозные 
элементы атрофированы. 
 
Амилоидоз – стромально-сосудистая белковая дистрофия (дис-
протеиноз), сопровождающаяся глубокими изменениями белкового 
обмена и появлением аномального фибриллярного белка – амилоида, 
который в норме у человека отсутствует. 
Амилоид состоит из 2-х компонентов: 
- F-компонента (фибриллярного), представленного фибрилляр-
ными белками, связанными с иммуноглобулином, 
- Р-компонента (плазменного) – белки и полисахариды плазмы 
крови. 
Амилоид продуцируется специальными клетками, называемыми 
амилоидобластами. При различных формах амилоидоза роль амилои-
добластов выполняют разные клетки (макрофаги, плазматические 
клетки, кардиомиоциты, гладкомышечные клетки сосудов, апудоциты 
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и др.). Он накапливается: в интиме или адвентиции мелких кровенос-
ных сосудов; в интерстициальной ткани по ходу ретикулярных и кол-
лагеновых волокон; в базальной мембране эпителиальных структур. 
Амилоидоз может быть местным и распространенным. 
В настоящее время выделено несколько различных видов спе-
цифического фибриллярного белка амилоида (AA-, AL-, FAP-, ASC1-
формы). На основании биохимических и гистохимических исследова-
ний выделили четыре группы генерализованного амилоидоза. К АА-
амилоидозу относят вторичный амилоидоз, наследственный (перио-
дическая болезнь) и синдром Мак-Уэльса. АL-амилоидоз включает 
неопластическую плазмоклеточную дискразию и первичный амилои-
доз. FАР-амилоидоз представлен семейной амилоидной полинейропа-
тией. К АSС1-амилоидозу относится старческий семейный амилоидоз. 
Внешний вид органов зависит от степени процесса. При отло-
жении амилоида в небольшом количестве, внешний вид органов из-
меняется незначительно. При выраженном амилоидозе вид органов 
резко меняется: они увеличиваются в размерах, становятся плотными 
и ломкими, а на разрезе имеют сальный (воскообразный) вид. Диагно-
стика амилоидоза основана на идентификации амилоида в биопсий-
ном материале. При окраске гематоксилин-эозин амилоид имеет вид 
аморфных эозинофильных масс, которые вытесняют паренхиматоз-
ные элементы. Для идентификации амилоида используют гистохими-
ческие методы. Наиболее широко используется окраска конго-
красным, при которой амилоид окрашивается в характерный кирпич-
но-красный цвет. 
Этиологическая классификация амилоидоза. 
1. Приобретенный идиопатический (первичный) амилоидоз. 
Причина и механизм не известны. Может проявляться в виде генера-
лизованного, нефропатического, гепатопатического, нейропатическо-
го, кардиопатического типов. 
2. Наследственный (генетический, семейный) амилоидоз. 
Гетерогенная группа заболеваний, связанных с наличием мутантных 
генов, кодирующих синтез белка. 
3. Приобретенный (вторичный) амилоидоз. Встречается 
наиболее часто и развивается на фоне какого-либо заболевания (хро-
нические инфекции, болезни, связанные с деструктивными процесса-
ми). Среди них - туберкулез; хронические неспецифические заболева-
ния легких; остеомиелит, в том числе туберкулезный; длительно не-
заживающие гнойные раны; злокачественные заболевания; ревмати-
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ческие болезни (в первую очередь, ревматоидный артрит); заболева-
ния крови (миеломная болезнь, лимфогранулематоз и др.). 
4. Приобретенный старческий амилоидоз. Поражает сердце, 
почки, органы дыхания, артерии головного мозга. 
Причины амилоидоза селезенки: 
1) хронические инфекции (особенно туберкулез), 
2) болезни, характеризующиеся гнойно-деструктивными про-
цессами (хронические неспецифические заболевания легких, остео-
миелит, нагноение ран), 
3) злокачественные новообразования (парапротеинемические 
лейкозы, лимфогранулематоз, рак), 
4) ревматические болезни (особенно ревматоидный артрит), 
5) возможна наследственная предрасположенность. 
Микроскопическая картина. В селезенке амилоид отклады-
вается вначале в лимфатических фолликулах белой пульпы – саговая 
селезенка (т.к. фолликулы напоминают полупрозрачные зерна саго). 
Затем амилоид накапливается и в красной пульпе – сальная селезенка 
(резко увеличена, плотная, коричнево-красная, на разрезе – сальный 
блеск). Это два последовательных процесса. 
Макроскопическая картина. Лимфатические фолликулы при 
отложении в них амилоида на разрезе имеют вид стекловидных телец, 
сходных с зернами саго. В таких случаях говорят о «саговой» селезен-
ке. Масса селезенки при этом увеличена незначительно. 
 Диффузное выпадение амилоида в стенках синусов, сосудов и 
по ходу ретикулярных волокон сопровождается увеличением массы 
селезенки (до 500 г); ткань селезенки плотная, на разрезе сальная, 






Классификация: Стромально-сосудистая (мезенхимальная) 
жировая дистрофия. 
 
Окраска гематоксилином и эозином.Увеличение х100, 200 
1 - разрастание жировой ткани в эпикарде,2 - жировая ткань 
разрастается в строме миокарда, разделяя кардиомиоциты [3] на 
группы и сдавливая их. 
 
Стромально-сосудистые жировые дистрофии (липидозы) возни-
кают при нарушении обмена нейтральных жиров или холестерина. 
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Нарушение обмена нейтральных жиров может быть связано ли-
бо с их избыточным накоплением (ожирение, липоматоз), либо со 
снижением их содержания (истощение). 
Наибольшее значение имеет общее ожирение, при котором уве-
личивается масса нейтрального жира в организме, что значительно 
влияет на функциональное состояние органов. Причиной могут быть 
заболевания ЦНС, гипоталамуса, гипофиза и других эндокринных ор-
ганов, а также избыточное питание, гиподинамия. 
Большое клиническое значение при тучности имеет простое ожи-
рение сердца. Под ожирением сердца понимается избыточное отложе-
ние в нем жировой ткани или жировое перерождение мышечных воло-
кон сердца. 
Ожирение сердца может сопутствовать как общему ожирению, 
так и являться возрастным явлением. Жировая ткань разрастается под 
эпикардом и прорастает между мышечными пучками, сдавливая их и ох-
ватывая сердце в виде футляра. Это ведет к атрофии мышечных волокон. 
Обычно ожирение резко выражено в правой половине сердца, что приво-
дит к замещению миокарда жировой тканью, развивается сердечная не-
достаточность. При полном замещении правого желудочка жировой тка-
нью может произойти разрыв сердца. 
Макроскопическая картина. Размеры сердца увеличиваются, 
под эпикардом определяется скопление большого количества жира. 




Классификация: Стромально-сосудистая (мезенхимальная) 
жировая дистрофия, связанная с нарушением обмена холестерина и 
его эфиров. 
Окраска гематоксилин-эозин Увеличение х50. 
1 – ядро бляшки, 2 – соединительно-тканая покрышка бляшки. 
 
Микроскопическая картина. Бляшка (отложение липопротеи-
дов и разрастание соединительной ткани в интиме сосуда) расположена 
в толще стенки сосуда, выбухает в просвет сосуда и суживает его. Ядро 
бляшки (центральная часть) подвергается распаду с образованием дет-
рита (кристаллы холестерина, липопротеиды, обрывки волокон эласти-
ческих и коллагеновых). 
Атеросклероз аорты является одной из частых клинико-
морфологических форм атеросклероза. Процесс наиболее выражен в 
брюшном отделе аорты и часто осложняется тромбозом, тромбоэмболи-
ей, нередко развитием аневризмы аорты (цилиндрической, грыжевидной 
или мешковидной, расслаивающей). Разрыв аневризмы, как правило, за-
канчивается смертью больного. 
Атеросклероз (аthere - кашица, sclerosis – склероз) - хрониче-
ское заболевание, связанное с нарушением жирового и белкового об-
мена, которое морфологически характеризуется отложением во внут-
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ренней оболочке артерий эластического и мышечно-эластического 
типов липидов и белков с последующим реактивным разрастанием со-
единительной ткани. 
Микроскопически в морфогенезе атеросклероза выделяют ряд 
стадий. 
1. Долипидная стадия. До появления желтых пятен и полосок в 
интиме, характеризуется нарушением проницаемости эндотелия и 
пропитыванием интимы плазмой, происходит накопление гликозами-
ногликанов (т.е. мукоидное набухание). Развивается деструкция ин-
тимы и эндотелия 
2. Липоидоз. Происходит инфильтрация интимы липидами, ли-
попротеидами, белками. Это соответствует макроскопической стадии 
жировых пятен и полосок. 
3. Липосклероз связан с разрастанием соединительнотканных 
элементов в местах деструкции интимы - возникает фиброзная бляш-
ка, которая питается за счет сосудов, связанных с vasa vasorum. 
4. Атероматоз - центральная часть бляшки, прилежащие к ней 
коллагеновые и эластические волокна подвергаются распаду с образо-
ванием детрита. Атероматозные массы отграничены от просвета сосу-
да слоем соединительной ткани (покрышка бляшки). Атероматоз яв-
ляется началом осложненных поражений. 
5. Стадия изъязвления - образуется атероматозная язва с неров-
ными, подрытыми краями, дно язвы выполнено мышечной оболочкой 
сосуда или даже адвентицией. Дефект интимы часто прикрыт тромбо-
тическими наложениями. 
6. Атерокальциноз характеризуется отложением извести в ате-
роматозные язвы, в фиброзную ткань, в межуточное вещество между 
эластическими волокнами. 
Макроскопически выделяют следующие изменения, отражаю-
щие динамику процесса: 
1. Жировые пятна и полоски (липоидоз)- участки желтого цве-
та, не возвышающиеся над слизистой оболочкой. Раньше всего появ-
ляются на задней стенке аорты и у места отхождения ее ветвей, позже 
в крупных артериях. 
2. Фиброзные бляшки (склероз)- плотные, овальные и круглые 
образования, возвышающиеся над поверхностью интимы; 
3. Осложненные поражения (фиброзные бляшки с изъязвле-
ниями, кровоизлияниями и наложениями тромботических масс); 
4. Атерокальциноз - отложение солей кальция в разрушенную 
бляшку (дистрофическое обызвествление). Стенка сосуда в месте 
обызвествления деформируется, просвет суживается. 
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БУРАЯ ИНДУРАЦИЯ ЛЕГКИХ 
 
Классификация: Смешанные дистрофии (нарушения обмена 
гемоглобиногенных пигментов). 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х200, х400. 
1 – скопление сидерофагов, нагруженных гемосидерином, в строме лег-
кого и в просвете альвеол, 2 – сидерофаги, содержащие гранулы бурого 
цвета, 3 - утолщенные и склерозированные межальвеолярные перего-
родки. 
Микроскопическая картина 
В легких выявляется большое количество содержащих бурый 
пигмент клеток, обнаруживаемых как в строме легкого, так и в про-
светах альвеол и бронхов. Межальвеолярные перегородки значитель-
но утолщены за счет разрастания соединительной ткани. 
При реакции Перлса (выявление ионов железа с помощью железо-
синеродистого калия и хлористоводородной кислоты) гранулы гемосиде-
рина приобретают характерный сине-зеленый цвет (берлинская лазурь). 
2 
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Окраска по Перлсу на гемосидерин. Увеличение х50, х400. 
1 – скопление сидерофагов, нагруженных гемосидерином, в строме 
легкого и в просвете альвеол; 2 – сидерофаги, содержащие гранулы 
синего цвета. 
Смешанные дистрофии – это дистрофии, при которых измене-
ния локализуются в строме и в паренхиме органов. Такие дистрофии 
возникают при нарушениях обмена сложных белков (хромопротеидов, 
нуклеопротеидов, липопротеидов), а также минеральных веществ. К 
хромопротеидам относят гемоглобиногенные, протеиногенные и ли-
пидогенные пигменты. 
Гемосидерин - гемоглобиногенный пигмент, образующийся в 
условиях нормы, представляющий собой коллоидную гидроокись железа, 
связанную с белками, гликозаминогликанами и липидами клетки.  
Образуется  гемосидерин в клетках сидеробластах. В условиях па-




тиоцитарные элементы селезенки, печени, костного мозга, лимфатиче-
ских узлов, а также эпителиальные клетки печени, почек, легких, потовых 
и слюнных желез. При избыточном накоплении гемосидерина в сидероб-
ластах, они разрушаются, а гемосидерин оказывается свободно лежащим 
в строме органов. Он захватывается макрофагами, которые называют си-
дерофагами. Патологическое состояние, при котором наблюдается избы-
точное образование и накопление гемосидерина в организме, называют 
гемосидерозом. Различают общий и местный гемосидероз. 
Общий гемосидероз развивается при внутрисосудистом гемоли-
зе эритроцитов при заболеваниях системы кроветворения, при инфек-
ционных заболеваниях, интоксикациях гемолитическими ядами, пере-
ливаниях иногруппной крови и т.д. 
Местный гемосидероз развивается при внесосудистом гемолизе 
эритроцитов. Это может быть как в очагах кровоизлияний, так и в ор-
ганах на фоне хронического венозного полнокровия. Примером мест-
ного гемосидероза является бурая индурация легких, возникающая на 
фоне хронического венозного полнокровия в легких при хронической 
сердечной недостаточности (пороки сердца, кардиосклероз, гиперто-
ническая болезнь и др.). 
В легких вследствие гипоксии и повышения проницаемости сосу-
дов развиваются многочисленные диапедезные кровоизлияния. В клетках 
альвеолярного эпителия и в гистиоцитах в большом количестве синтези-
руются ферритин и гемосидерин, который захватывается сидерофагами. 
Эти клетки располагаются в просвете альвеол и мелких бронхов, в ме-
жальвеолярных перегородках. За счет накопления гемосидерина легкие 
приобретают характерный буроватый цвет. Гипоксия активирует фиб-
робласты - в легких развивается склероз, они становятся плотными на 
ощупь. Такие изменения называются бурая индурация легких. 
Макроскопическая картина. Легкие увеличены, плотные (ин-
дурация), на разрезе с многочисленными буроватыми вкраплениями и 
прослойками соединительной ткани. 
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ПЕЧЕНЬ ПРИ МЕХАНИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХЕ 
Классификация: Смешанные дистрофии (нарушения обмена 
гемоглобиногенных пигментов). 
 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х100, х200. 
1 – расширенные и переполненные желчью внутрипеченочные прото-
ки, гепатоциты в состоянии дистрофии. 
 
Микроскопическая картина. Желчный пигмент выявляется 
повсеместно: в желчных протоках, желчных капиллярах, гепатоцитах. 
Билирубин – важнейший желчный пигмент. Он образуется при 
разрушении гемоглобина и отщеплении от него гема. Гем теряет железо 
и превращается в биливердин. При восстановлении биливердина обра-
зуется билирубин в комплексе с белком. Гепатоциты захватывают пиг-
мент, осуществляют его конъюгацию с глюкуроновой кислотой и экс-
крецию в желчные капилляры. С желчью билирубин поступает в ки-
шечник, где часть обратно всасывается, часть выводится с калом в виде 
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стеркобилина, а часть выделяется с мочой в виде уробилина. В норме 
билирубин встречается в растворенном состоянии в желчи и в неболь-
шом количестве в плазме крови. Нарушение обмена билирубина связано 
нарушением его образования и выведения. При этом возникают различ-
ные виды желтух: 
1. Гемолитическая (надпеченочная), связанная с внутрисосуди-
стым гемолизом эритроцитов. 
2. Паренхиматозная (печеночная), вызванная поражением са-
мих гепатоцитов (гепатиты, цирроз печени). 
3. Механическая (подпеченочная, обтурационная), связанная с 
нарушениями оттока желчи. 
Механическая желтуха — патологический синдром, обуслов-
ленный нарушением оттока желчи из желчных протоков и развитием 
холестаза. 
Причины механической желтухи: 
• пороки развития (атрезии, кисты холедоха, дивертикулы двена-
дцатиперстной кишки, расположенные вблизи большого сосочка двена-
дцатиперстной кишки (фатерова соска), гипоплазия желчных ходов);  
• желчнокаменная болезнь, камни в общем желчном и пече-
ночных протоках, вколоченные камни большого сосочка двенадцати-
перстной кишки,  
• воспалительные стриктуры и стенозы (стриктуры желчных 
ходов, воспалительный или рубцовый папиллостеноз);  
• воспалительные заболевания (острый холецистит, перихоле-
цистит, холангит, панкреатит, альвеолярный эхинококкоз в области 
ворот печени); 
•  опухоли (папилломатоз желчных ходов, рак печеночных и об-
щего желчного протоков, большого сосочка двенадцатиперстной кишки, 
головки поджелудочной железы, метастазы и лимфопролиферативные 
процессы в лимфатических узлах ворот печени). 
При застое желчи в печени (холестазе) возникают очаги некроза 
с последующим замещением их соединительной тканью и развитием 
цирроза (вторичный билиарный цирроз). Застой желчи приводит к 
расширению желчных протоков и разрыву желчных капилляров. Раз-
вивается холемия, которая приводит к окрашиванию кожи, склер, сли-
зистых оболочек в желтый цвет и развитию общей интоксикации за 
счет циркуляции в крови желчных кислот. 
Макроскопическая картина. Печень увеличивается, приобре-
тает желто-зеленый цвет, расширяются внутрипеченочные желчные 
протоки. 
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КРУПОЗНАЯ ПНЕВМОНИЯ (СЕРОЕ ОПЕЧЕНЕНИЕ) 
(ДОЛЕВАЯ, ЛОБАРНАЯ, ФИБРИНОЗНАЯ, 
или ПЛЕВРОПНЕВМОНИЯ) 
Классификация. Острые воспалительные заболевания легких. 
 
Окраска гематоксилин-эозин. Увеличение х100 
Стадия серого опеченения. 
Возбудитель крупозной пневмонии – пневмококки 1-го, 2-го и 
3-го типов, редко – клебсиелла (диплобацилла Фридлендера). В пато-
генезе большое значение имеет реакция гиперчувствительности не-
медленного типа. Характерно одновременное поражение альвеол всей 
доли при сохранении бронхов интактными. Крупозная пневмония все-
гда сопровождается фибринозным плевритом (плевропневмония). 
 
Стадии крупозной пневмонии. 
1 Стадия прилива (микробного отека). 
• 1-е сутки: отмечается полнокровие сосудов микроциркулятор-
ного русла, в альвеолах скапливается серозный экссудат, содержащий 
большое количество микробов. 
2. Стадия красного опеченения. 
• 2-е сутки. 
Микроскопическая картина: альвеолы заполнены экссудатом, 
состоящим из фибрина и эритроцитов. 
Макроскопическая картина: пораженная доля увеличена, 




ченение»), красного цвета, на плевре имеются фибринозные наложе-
ния (фибринозный плеврит). 
3.  Стадия серого опеченения. 
• 4-6-е сутки.  
Микроскопическая картина: капилляры запустевают, в альве-
олярном экссудате – фибрин, лейкоциты (нейтрофилы), макрофаги, на 
плевре имеются  фибринозные наложения. В этой стадии начинается 
лизис фибрина нейтрофилами. 
Макроскопическая картина: пораженная доля увеличена, 
плотная, на разрезе зернистая, однородного вида, серого цвета, с его 
зернистой поверхности стекает мутноватая жидкость. 
4. Стадия разрешения. 
• 9-11-е сутки: расплавление и резорбция фибринозного экссу-
дата с помощью нейтрофилов и макрофагов. 
Осложнения крупозной пневмонии. 
1. Легочные (карнификация (организация экссудата в просвете 
альвеол), абсцесс легкого, гангрена (влажная), эмпиема плевры). 
2. Внелегочные. 
• Возникают при лимфогенном или гематогенном распростране-
нии инфекта. 
• Включают гнойный медиастинит, перикардит, перитонит, 
гнойный артрит, острый язвенный эндокардит (чаще трехстворчатого 
клапана), гнойный менингит, абсцесс головного мозга. 
 
Макроскопическая кар-
тина: пораженная доля увеличе-
на, плотная, безвоздушная, на раз-




 ХРОНИЧЕСКАЯ ОБСТРУКТИВНАЯ ЭМФИЗЕМА ЛЕГКИХ 
 
Классификация: хроническое неспецифическое заболевание 
легких. 
 
Окраска гематоксилин-эозин. Увеличение х50 
1- нормальные альвеолы, 2 – истончение межальвеолярных перегоро-
док, 3 – крупная альвеола (эмфизема). 
 
Микроскопическая картина. Стенки альвеол перерастянуты, 
истончены (2), местами отсутствуют, что приводит к образованию 
крупных полостей (3). Стенки бронхов утолщены, с воспалительной 
инфильтрацией. 
Стенки альвеол истончены. 
Эмфиземой легких (от др.-греч. ἐμφυσάω — надуваю, разду-
ваю, разбухаю) называют заболевание дыхательных путей, характери-
зующееся патологическим расширением воздушных пространств дис-
тальных бронхиол, которое сопровождается деструктивно-
морфологическими изменениями альвеолярных стенок; одна из час-
тых форм хронических неспецифических заболеваний лёгких. 
Различаются следующие виды эмфиземы: 
 хроническая диффузная обструктивная; 





 викарная (компенсаторная); 
 первичная (идиопатическая) панацинарная; 
 старческая (эмфизема у стариков); 
 межуточная. 
Развитие хронической обструктивной эмфиземы связано с 
предшествующими ей хроническим бронхитом и бронхиолитом и их 
последствиями – множественными бронхоэктазами, пневмосклерозом. 
При эмфиземе поражается эластический и коллагеновый каркас лег-
кого в связи с активацией лейкоцитарных протеаз – эластазы и колла-
геназы. Активация данных ферментов ведет к недостаточности эла-
стических и коллагеновых волокон, так как при эмфиземе имеется ге-
нетически обусловленный дефицит сывороточных антипротеаз. На 
фоне несостоятельности стромального каркаса легкого включается так 
называемый клапанный (вентильный) механизм. Он сводится к тому, 
что слизистая пробка, образующаяся в просвете мелких бронхов и 
бронхиол при хроническом диффузном бронхите, при вдохе пропус-
кает воздух в альвеолы, но не позволяет ему выйти при выдохе. Воз-
дух накапливается в ацинусах, расширяет их полости, что и ведет к 
диффузной обструктивной эмфиземе. В последующем она приводит к 
развитию гипертензии малого круга кровообращения, что способству-
ет формированию хронического легочного сердца. 
Макроскопическая картина. Легкие увеличены, вздутые, 




НЕКРОЗ СКЕЛЕТНОЙ МЫШЦЫ С ПЕТРИФИКАЦИЕЙ 
 
Классификация: Минеральные дистрофии. Нарушение обмена 
кальция. 
 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х 100. 
 
Микроскопическая картина. Микроскопически обнаружива-
ются многочисленные мелкие очаги темно-фиолетового цвета (1), 
представленные инкрустированными солями кальция некротизиро-
ванными мышечными волокнами (2). 
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При нарушении обмена кальция развивается кальциноз (из-
вестковая дистрофия, или обызвествление). В его основе лежит выпа-
дение солей кальция из растворенного состояния и отложение их в 
клетках и межклеточном веществе. 
По механизму развития различают три формы обызвествления: 
- метастатическое; 
- дистрофическое, или петрификация, характеризуется мест-
ным отложением солей кальция в некротизированные или находящие-
ся в состоянии глубокой дистрофии ткани, или ткани со сниженным 
обменом. Основной причиной петрификации является изменение фи-
зико-химических свойств тканей, подвергающихся некрозу или дис-
трофии, что приводит к выпадению солей кальция из крови; 
- метаболическое обызвествление. 
Макроскопическая картина. Макроскопически очаги петри-




Классификация: Экссудативное фибринозное (по типу крупоз-
ного) воспаление 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х50 
 
Перикардит - воспаление серозной оболочки сердца, которое 
чаще проявляется как симптом инфекционных, аутоиммунных, опу-
холевых и других процессов и реже приобретает форму самостоятель-
ного заболевания. 
Фибринозный перикардит может возникать при уремии, ревма-
тизме, трансмуральном инфаркте миокарда, крупозной пневмонии. 
Фибринозный перикардит характеризуется отложениями фибрина на 
висцеральном и париетальном листках перикарда. Фибрин  образуется 
из фибриногена под действием тканевого тромбопластина. Серозная 
оболочка становится шероховатой, покрытой нитями фибрина, напо-
минающими волоски («волосатое сердце»). Наиболее частыми причи-
нами его развития являются ревматизм и уремия. 
Микроскопическая картина. Над эпикардом видны гомоген-
ные, оксифильные наложения фибрина, под фибрином располагается 
участок лейкоцитарной инфильтрации, с расширенными полнокров-
ными сосудами, за инфильтрацией следуют эпикард и миокард соот-
ветственно. 
Макроскопическая картина. Эпикард тусклый, покрыт серо-
вато-желтыми шероховатыми наложениями в виде нитей и напомина-
ет волосяной покров («волосатое сердце»). Наложения легко снима-
ются. 
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ТУБЕРКУЛЕЗНАЯ ГРАНУЛЕМА С ТВОРОЖИСТЫМ 
 НЕКРОЗОМ 
 
Классификация: Продуктивное воспаление (гранулематозное). 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х50 
 
Продуктивное, или пролиферативное, воспаление характеризу-
ется преобладанием пролиферации клеточных элементов. Выделяют 
следующие виды продуктивного воспаления: 
1) межуточное (интерстициальное), 
2) гранулематозное, 
3) воспаление с образованием полипов и остроконечных кондилом. 
Гранулематозное воспаление –  вид продуктивного воспаления, 
который сопровождается образованием гранулем. 
Гранулема (узелок) –  это очаговое скопление способных к фа-
гоцитозу клеток моноцитарно-макрофагальной природы. Макроско-
пически гранулема представляет собой, как правило, узелок диамет-
ром 1-2 мм. 
Стадии образования гранулём: 
1. Скопление моноцитов в очаге воспаления вследствие мигра-
ции из кровяного русла, 
2. Созревание моноцитов и образование макрофагов, 
3. Трансформация макрофагов в эпителиоидные клетки, 
4. Слияние между собой эпителиоидных клеток с образованием 





типов: гигантские многоядерные клетки типа Пирогова-Лангханса и 
гигантские многоядерные клетки инородных тел. Особенностями ги-
гантских клеток Пирогова-Лангханса являются крупные размеры (до 
40—50 мкм), наличие большого количества ядер (до 20), которые рас-
полагаются эксцентрично с одной стороны в форме подковы. 
Гигантские многоядерные клетки могут образовываться в результа-
те слияния эпителиоидных клеток или вследствие деления ядер послед-
них без деления самой клетки. 
Классификация гранулём. 
Гистологически в гранулёмах может присутствовать или нет 
очаг некроза в центре. 
В зависимости от преобладания тех или иных клеточных эле-
ментов выделяют гранулёмы макрофагальные, эпителиоидно-
клеточные, гигантоклеточные, смешанные. 
По этиологии гранулемы делят на две группы: установленной и 
неустановленной (относят гранулемы при саркоидозе, болезни Крона, 
первичном билиарном циррозе и др.) этиологии. 
Среди гранулем установленной этиологии выделяют: 
1. Инфекционные (при сыпном и брюшном тифах, бешенстве, 
вирусном энцефалите, актиномикозе, шистосомозе, туберкулезе, ле-
пре, сифилисе и др), 
2. Неинфекционные гранулемы (развиваются при попадании в 
организм органической и неорганической пыли (шерсти, муки, оксида 
кремния, асбеста и др.). К ним относятся также гранулемы вокруг 
инородных тел, при медикаментозных воздействиях (гранулематоз-
ный гепатит, олеогранулематозная болезнь). 
Кроме того, различают специфические и неспецифические грану-
лемы. Специфические гранулемы – это разновидность гранулематоз-
ного воспаления, при котором по его морфологии можно определить 
характер возбудителя, вызвавшего это воспаление. К ним относят гра-
нулемы при туберкулезе, сифилисе, лепре, сапе и склероме. Они ха-
рактеризуются относительно специфичными морфологическими про-
явлениями: клеточным составом и расположением клеток внутри гра-
нулем (например, при туберкулезе). 
Микроскопически в туберкулезной гранулеме определяется 
казеозный некроз в центре, эпителиоидные клетки, лимфоциты, мно-
гоядерные гигантские клетки Пирогова-Лангханса (с подковообраз-
ным расположением ядер) – по периферии. 
Среди этих типичных клеток могут быть в небольшом количе-
стве плазматические клетки и макрофаги. Кровеносные сосуды обыч-
53 
но в туберкулезной гранулеме не встречаются. Учитывая преоблада-
ние в туберкулезной гранулеме эпителиоидных клеток, гранулему на-
зывают эпителиоидно-клеточной. Возможно также образование ги-
ганто-клеточной и лимфоидно-клеточной гранулем. 
Макроскопическая картина туберкулезной гранулемы. В 
ткани легкого видны многочисленные бело-желтые бугорки величи-




1. Рассасывание клеточного инфильтрата – редкий вариант ис-
хода, так как гранулематоз чаще всего представляет собой вариант 
хронического воспаления. Подобное возможно только в случаях ма-
лой токсичности патогенного фактора и быстрой элиминации его из 
организма. Примером служат острые инфекции – бешенство, брюш-
ной тиф. 
2. Заживление гранулемы с образованием рубца или фиброзного 
узелка. Это наиболее частый и типичный вариант исхода гранулемы. 
Развитие склероза стимулирует ИЛ-1, выделяемый макрофагами гра-
нулемы, а нередко и сам патогенный агент. 
3. Некроз гранулемы характерен, прежде всего, для туберкулез-
ной гранулемы, которая может целиком подвергнуться казеозному 
некрозу, а также для ряда инфекционных гранулем. В развитии некро-
за участвуют протеолитические ферменты макрофагов, а также про-
дукты, выделяемые патогенным агентом, которые обладают прямым 
токсическим действием на ткани. 
4. Нагноение гранулемы встречается при грибковых поражени-
ях, многих инфекциях (сап, иерсиниоз, туляремия) и грибковых пора-
жениях. Вначале появляется много нейтрофилов, но только в случаях 
микотического поражения они не справляются с возбудителем и гиб-





Классификация: Продуктивное воспаление (гранулематозное 
воспаление, инфекционная специфическая гранулема). 
Сифилитическая гранулема (гумма) развивается в третичном 
периоде сифилиса и содержит в центре очаг казеозного некроза, более 
крупный, чем в туберкулезной гранулеме. По периферии от зоны нек-
роза расположено множество лимфоцитов, плазматических клеток и 
фибробластов. В небольшом количестве в гумме могут встречаться 
эпителиоидные клетки, макрофаги и единичные гигантские клетки 
типа Пирогова-Лангханса. Для сифилитической гранулемы характер-
но быстрое в связи с пролиферацией фибробластов разрастание плот-
а 
б 
Окраска по Унна-Тенцер и гематоксилином и эозином. х200. 
разрушение эластических волокон (а) в месте воспалительной инфильт-
рации (б). 
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ной соединительной ткани, которая формирует подобие капсулы. С 
внутренней стороны этой капсулы среди клеток инфильтрата видны 
многочисленные мелкие сосуды с явлениями продуктивного эндова-
скулита. Крайне редко среди клеток инфильтрата с помощью серебре-
ния удается выявить бледную трепонему. 
Помимо гумм в третичном периоде сифилиса может развиться 
гуммозная инфильтрация. Гуммозный инфильтрат представлен теми 
же клетками, что и в гумме, т.е. лимфоцитами, плазмоцитами и фиб-
робластами. Среди клеток инфильтрата выявляется большое количе-
ство сосудов капиллярного типа с признаками продуктивного васку-
лита (б). Подобные изменения чаще всего развиваются в восходящей 
части и в дуге грудного отдела аорты (чаще непосредственно над кла-
панами) и носят название сифилитического мезаортита (mesaortitis  
мез- + аорта + -ит воспаление средней оболочки аорты). 
Сифилитический мезаортит развивается нередко через 15– 20 
лет после заражения, и возникает обычно у лиц (чаще у мужчин) в 
возрасте 40-60 лет. 
Микроскопическая картина. Расположенный в средней с рас-
пространением на наружную оболочку аорты гуммозный инфильтрат 
вместе с пораженными vasa vasorum разрушает эластический каркас 
аорты, что при окраске фукселином (выявляет эластические волокна) 
выглядит как «плеши» (а). На месте эластических волокон развивается 
соединительная ткань.  
Макроскопическая картина. В пораженных участках восхо-
дящего отдела и дуги аорты интима становится неровной, морщини-
стой с множеством мелких рубцовых втяжений, напоминает «шагре-
невую кожу». Прочность стенки аорты в очагах поражения уменьша-
ется, под давлением крови появляются выпячивания, вплоть до обра-
зования аневризмы. 
К деструкции средней оболочки, помимо клеточного инфильт-
рата, приводят трофические нарушения, связанные с продуктивным 




Классификация: Сосудистый (ишемический) некроз. 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х 100 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х 200 
 
Микроскопическая картина. Микроскопически при инфаркте 
выделяют 2 зоны: 
1. Зона некроза (кардиомиоциты с исчезновением исчерченно-
сти и  лишенные ядер), 
2. Зона демаркационного воспаления (инфильтрация сегмен-
тоядерными лейкоцитами (2) и макрофагами, расширенные полно-
кровные сосуды (4)). 
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В зоне неизмененного миокарда (3) хорошо видны ядра, исчер-
ченность присутствует). 
Инфаркт миокарда — одна из клинических форм ишемиче-
ской болезни сердца, протекающая с развитием ишемического некроза 
участка миокарда, обусловленного абсолютной или относительной 
недостаточностью его кровоснабжения. 
Инфаркт миокарда развивается в результате обтурации просвета 
сосуда кровоснабжающего миокард (коронарная артерия). Причинами 
могут стать (по частоте встречаемости): 
1. Атеросклероз коронарных артерий (тромбоз, обтурация 
бляшкой) 93-98 %. 
2. Хирургическая обтурация (перевязка артерии или диссекция 
при ангиопластике). 
3. Эмболизация коронарной артерии (тромбоз при коагулопа-
тии, жировая эмболия т.д.). 
4. Спазм коронарных артерий 
Отдельно выделяют инфаркт при пороках сердца (аномальное отхождение 
коронарных артерий от легочного ствола). 
 
Инфаркт миокарда - белый с геморрагическим венчиком (вен-
чик образуется за счет расширенных капилляров, стазов, периваску-
лярных диапедезных кровоизлияний, которые возникают вследствие 
паралича сосудов, после спазма на периферии инфаркта), неправиль-
ной формы, чаще встречается в левом желудочке. 
Инфаркт миокарда принято классифицировать по ряду признаков: 
o по времени его возникновения; 
o по локализации в различных отделах сердца и сердечной 
мышцы; 
o по распространенности; 
o по течению. 
Первичный (острый) инфаркт миокарда длится примерно 8 
недель с момента приступа ишемии миокарда. Если инфаркт миокарда 
развивается спустя 8 недель после первичного (острого), то его назы-
вают повторным инфарктом. Инфаркт, развившийся в течение 8 не-
дель существования первичного (острого), обозначают как рецидиви-
рующий инфаркт миокарда. 
Топографически различают: 
o субэндокардиальньный инфаркт; 
o субэпикардиальный инфаркт; 
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o интрамуральньный инфаркт (при локализации в средней 
части стенки сердечной мышцы); 
o трансмуральный инфаркт (при некрозе всей толщи сердеч-
ной мышцы). 
Инфаркт миокарда локализуется чаще всего в области вер-
хушки, передней и боковой стенок левого желудочка и передних от-
делов межжелудочковой перегородки, т. е. в бассейне передней меж-
желудочковой ветви левой венечной артерии, которая функционально 
более отягощена и сильнее других ветвей поражается атеросклерозом. 
По распространенности некротических изменений в сердечной 
мышце различают мелкоочаговый и крупноочаговый инфаркты. 
В течении инфаркта миокарда различают две стадии: 
o некротическую стадию;  
o стадию рубцевания.  
Осложнения инфаркта миокарда 
- ранние: 
• острая сердечная недостаточность, 
• кардиогенный шок, 
• нарушения ритма и проводимости, 
• тромбоэмболические осложнения, 
• разрыв миокарда с развитием тампонады сердца. Вероятность 
данного осложнения при современной терапии составляет около 1 %. 
• перикардит. 
- поздние: 
• постинфарктный синдром (синдром Дресслера), 
• тромбоэмболические осложнения, 
• хроническая сердечная недостаточность, 
• аневризма сердца. 
Организация инфаркта происходит как из зоны демаркации, 
так и из “островков” сохранившейся ткани в зоне некроза. Этот про-
цесс продолжается 7-8 недель, однако, эти сроки подвержены колеба-
ниям в зависимости от размеров инфаркта и реактивности организма 
больного. Таким образом, при организации инфаркта на его месте об-
разуется плотный рубец. В таких случаях говорят о постинфарктном 
крупноочаговом кардиосклерозе. Сохранившийся миокард, особенно 
по периферии рубца, подвергается регенерационной гипертрофии.  
Макроскопическая картина. Определяется очаг желто-
белого цвета (чаще в передней стенке левого желудочка), дряблой 





Классификация: Неполная регенерация (субституция). 
 
Окраска гематоксилином и эозином Увеличение х100. 
1 – очаг склероза неправильной формы, 2 – выраженная гипертрофия 
кардиомиоцитов по периферии. 
 
Кардиосклероз – разрастание в миокарде соединительной ткани 
– является исходом различных по этиологии и патогенезу процессов. 
При организации инфаркта на его месте образуется плотный ру-
бец. В таких случаях говорят о постинфарктном крупноочаговом 
кардиосклерозе. 
Формирование кардиосклероза при крупноочаговом инфаркте 
миокарда происходит путём замещения погибшего участка мышцы 
сердца молодой соединительной тканью. Погибшие мышечные во-
локна подвергаются коагуляции и последующему распаду сначала с 
участием лейкоцитов, а затем макрофагов, поглощающих продукты 
распада. Одновременно происходит размножение фибробластов, но-
вообразование капилляров, тонкостенных синусоидальных сосудов из 
сохранившихся участков стромы, особенно вокруг сосудов, накопле-
ние гликозаминогликанов и формирование молодой соединительной 
ткани с образованием сети аргирофильных и коллагеновых волокон. 
Количество коллагеновых волокон по мере созревания соединитель-
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ной ткани увеличивается, они приобретают упорядоченное располо-
жение параллельно друг другу, количество гликозаминогликанов и 
клеточных элементов уменьшается, часть сосудов запустевает и обра-
зуется плотный соединительнотканный рубец с небольшим количест-
вом клеточных элементов и сосудов, иногда в дальнейшем с отложе-
нием солей извести. Эластические волокна в рубце представлены 
очень скудно. 
Сохранившийся миокард, особенно по периферии рубца, под-
вергается регенерационной гипертрофии. В дальнейшем в области 
рубца может образоваться хроническая аневризма сердца. 
Макроскопическая картина. В стенке левого желудочка (чаще 





КРОВОИЗЛИЯНИЕ В МЯГКУЮ МОЗГОВУЮ ОБОЛОЧКУ 
 
Классификация: Нарушение кровообращения, кровоизлияние. 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х100 
 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х100 
 
Микроскопическая картина 
Мягкая мозговая оболочка с геморрагическим пропитыванием, в 
субарахноидальном пространстве  кровь.  В участке мозга, прилегаю-
щем к зоне кровоизлияния, определяются полнокровные сосуды мик-
роциркуляторного русла, с явлениями стаза, периваскулярный и пери-
целлюлярный отек (указаны стрелками). 
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Возможные причины кровоизлияния: инфекционные васку-
литы, разрыв аневризмы, ангиоматоз оболочки, травма, геморрагиче-
ский инсульт (напр., при артериальной гипертензии или при разрыве 
аневризмы артерии мозга). 







Классификация: Нарушение кровообращения, тромб. 
просвет сосуда обтурирован тромбом, состоящим из нитей фибрина, 
между которыми видны эритроциты, тромбоциты, лейкоциты. 
 
Тромбо́з — прижизненное свёртывание крови в просвете сосуда 
или в полости сердца. Коагулированная кровь при этом называется 
тромбом. В отличие от посмертного свёртка крови для тромба харак-
терны следующие признаки: 
1) имеет неровную поверхность, 
2) более плотный, 
3) суховатый, 
4) во многих случаях прикреплён к стенке. 
Посмертный свёрток с поверхности гладкий, мягко-эластичный, 
студнеобразного вида, влажный, блестящий, к стенке не прикреплён, 
поэтому легко отделяется от интимы или эндокарда. 
Тромбоз является защитно-приспособительным, а не только па-
тологическим, процессом, поэтому различают физиологические и па-
тологические формы тромбоза. 





тромба к стенке сосуда 
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Причины патологического тромбоза: болезни сердечно-
сосудистой системы,  злокачественные опухоли,  инфекции,  после-
операционный период. 
Механизма тромбогенеза:  
1) свёртывание крови по внешнему пути (при повреждении 
стенки сосуда или эндокарда), 
2) по внутреннему пути (без нарушения целостности эндотелия 
и эндокарда). 
Факторы, способствующие тромбогенезу: 
1) общие: 
− нарушение баланса между свёртывающей и противосвёрты-
вающей системами крови (особенно угнетение активности противо-
свёртывающих механизмов), 
− изменение состава крови (например, значительное увеличе-
нии количества кровяных пластинок — тромбоцитоз). 
2) местные: 
− нарушение целостности эндотелия или эндокарда (например, 
при атеросклерозе, инфекционном васкулите, эндокардите), 
− замедление кровотока (например, образование застойных 
тромбов в варикозно расширенных венах), 
− неправильный ток крови (в частности, вихреобразный). 
 
Классификация тромбов: 
I. Состояние просвета сосуда или полости сердца: 
− париетальный (пристеночный) тромб - не перекрывает просвет 
сосуда; 
− обтурирующий тромб - перекрывает (обтурирует) просвет сосуда; 
− шаровидный тромб - не прикреплённый тромб, расположен-
ный в полости предсердия; 
− дилатационный тромб - тромб в аневризме сосуда или сердца. 
II. Величина тромба: 
− макротромбы (видны не вооружённым глазом), 
− гиалиновые тромбы - тромбы в сосудах микроциркуляторного 
русла (образуются при ДВС-синдроме, различимы только под микроско-
пом). 
III. Прикрепление тромба к стенке сосуда: 
− фиксированные тромбы (образуются при повреждении сосуда 
или эндокарда, прикреплены к субэндотелию или к более глубоким тка-
ням), 
− нефиксированные тромбы (свободно располагаются в просве-
те сосудов или полостях сердца). 
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IV. Этиологический принцип: 
− тромбы при травме сосуда (физиологический тромбоз), 
− тромбы при наследственной тромбофилии; 
− тромбы при эксикозе (например, марантические тромбы обра-
зуются у истощенных больных старческого возраста вследствие де-
гидратации организма и локализуются в поверхностных венах конеч-
ностей и синусах мозговой оболочки) 
− тромбы, связанные с эмболией (например, опухолевые и септи-
ческие тромбы образуются вокруг опухолевого или микробного эмбола). 
V. Цвет тромба: 
− красный тромб (тромб с большим количеством эритроцитов), 
− белый тромб (тромб с небольшим содержанием эритроцитов), 
− смешанный (слоистый) тромб (тромб с чередованием белых и 
красных участков). 
Макроскопическая картина. Смешанный тромб встречается 
наиболее часто, имеет слоистое строение, в нем содержатся элементы 
крови, которые характерны как для белого, так и для красного тромба. 
Слоистые тромбы образуются чаще в венах, в полости аневризмы аор-
ты и сердца. 
В смешанном тромбе различают:  
− головку (имеет строение белого тромба) – это наиболее широ-
кая его часть;  
− тело (собственно смешанный тромб);  
− хвост (имеет строение красного тромба). 
Головка прикреплена к участку разрушенного эндотелия, что 
отличает тромб от посмертного свертка крови. 
Исходы тромбоза. 
I. Благоприятные исходы: 
− аутолиз (асептический лизис) тромба - полное расплавление 
тромба ферментами собственной противосвёртывающей системы, 
− организация тромба - замещение его волокнистой соедини-
тельной тканью (фиброз) с последующим появлением в ней выстлан-
ных эндотелием щелей (канализация тромба) и возобновлением по 
ним тока крови (васкуляризация тромба), 
− кальцификация. 
II. Неблагоприятные исходы: 
− тромбоэмболия - превращение тромба или его части в тром-
боэмбол, 
− септический лизис - расплавление тромба ферментами микро-
организмов, попавших в тромб и размножающихся в нём; может при-
вести к возобновлению кровотечения и к сепсису. 
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Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х 200 
1 – эпителий желез утолщен, имеет вид многорядного; 2 - сосочковые 
разрастания эпителия в просвет железы 
 
Микроскопическая картина. Гиперплазия эндометрия (внут-
реннего слоя матки) характеризуется его утолщением за счет патоло-
гического увеличения количества желез и стромы, что не связано с 
циклом. Железы увеличены в размерах, имеют неправильную форму 
(1), выстланы цилиндрическим эпителием со слабовыраженными при-
знаками атипизма (многорядный эпителий). Некоторые железы кис-
тозно расширены (2). 
Причины: нарушения гормональной функции яичников или ги-
пофиза, ожирение (жировые клетки могут самостоятельно вырабатывать 
эстрогены), различные воспалительные заболевания женских половых 
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органов, которые приводят к гормональным сбоям, эндометриоз (раз-
растание слизистой оболочки матки в других тканях, например, в мы-
шечном слое матки или в яичниках), опухоли матки (например, миома), 
поликистоз яичников (при этом также нарушается гормональный фон), 
после операций на яичниках, матке и ее придатках и т.д. 
Существует несколько разновидностей гиперплазии, отличаю-
щихся различной гистологической картиной: 
o неатипическая эндометриальная гиперплазия: 
 простая; 
 сложная (аденоматозная); 
o атипическая эндометриальная гиперплазия: 
 простая; 
 сложная; 
o полипы эндометрия. 
На фоне железистой гиперплазии могут развиваться воспали-
тельные изменения слизистой с переходом в склероз, а также рак тела 
матки, поэтому это предраковое заболевание матки. 
Макроскопическая картина. В полости матки нормальных 
размеров отмечаются обширные, в том числе полиповидные  разрас-
тания гиперпластического эндометрия. 
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ЛЕЙОМИОМА МАТКИ  
 
Классификация: Мезенхимальные опухоли, опухоли из гладкой 
мышечной ткани, доброкачественная. 
 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х200 
 
Микроскопическая картина. Лейомиома является доброкаче-
ственной опухолью, которая построена из переплетающихся между 
собой пучков однородных веретеновидных клеток, напоминающих 
гладкомышечную ткань. Митозы, как правило, отсутствуют. Опухоль 
по строению напоминают фиброму. Для дифференциальной диагно-
стики используют окраску пикрофуксином по Ван-Гизону: в красный 
цвет окрашивается только соединительнотканная строма опухоли, 
пучки же гладкомышечных клеток становятся желтыми (в отличие от 
фибромы, в которой пучки коллагеновых волокон – основной компо-
нент опухоли – окрашиваются в красный цвет). 
Лейомиома матки (ЛМ), также называемая фибромиомой, 
фибромой, миофибромой, миомой, – гормонозависимая доброкачест-
венная опухоль миометрия, которая развивается из гладкомышечных 
и соединительнотканных элементов. 
Опухоль чувствительна к эстрогенам: обычно увеличивается во 
время беременности и уменьшается в менопаузе. Чаще возникает у 
женщин 30-50 лет. Это наиболее часто встречающаяся опухоль матки, 
которая может иметь множественный характер. 
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Для опухоли характерен тканевой атипизм, заключающийся в 
неодинаковой толщине мышечных пучков, идущих в разных направ-
лениях и образующих завихрения. Строма представлена прослойками 
соединительной ткани с кровеносными и лимфатическими сосудами 
(преобладание в опухоли соединительных волокон дает основание на-
зывать ее фибромиомой). 
Лейомиома в большинстве наблюдений протекает бессимптомно. 
Однако, интрамуральные и субмукозные лейомиомы могут приводить к 
маточным кровотечениям (менометроррагии) и прерыванию беременно-
сти; большие субсерозные узлы («узлы на ножке») изредка сопровожда-
ются перекрутом, некрозом с развитием острого живота (перитонит). 
Макроскопическая картина. Узел (или множественные узлы) 
с четкими границами (экспансивный рост), плотный на ощупь, окру-
жен соединительнотканной капсулой, на разрезе белесовато-розового 
цвета, волокнистого строения. Может располагаться в миометрии (ин-






КАВЕРНОЗНАЯ АНГИОМА ПЕЧЕНИ 
Классификация: Мезенхимальные опухоли. Сосудистая опу-
холь. Гемангиома. Доброкачественная. 
 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х100 
1 - клетки печени, 2 - сосуды кавернозного типа, 3-капсула опухоли. 
 
Микроскопическая картина. Опухоль построена из множества 
тонкостенных сосудистых полостей, выстланных эндотелиальными клет-
ками без признаков клеточного атипизма. Полости различной формы и 
величины (тканевой атипизм), заполнены кровью и тромботическими 
массами. 
Гемангиомы встречается в печени, коже, губчатых костях, 
мышцах, ЖКТ, мозге. Гемангиома печени - самая частая из всех доб-
рокачественных опухолей печени. 
Гемангиомы обычно одиночные и имеют небольшие размеры, но 
иногда они бывают крупными и множественными. Опухоль состоит из 
крупных сосудистых тонкостенных полостей неправильной формы (ка-
верн), выстланных эндотелием и заполненных жидкой или свернувшей-
ся кровью. Чаще всего имеет строение кавернозной ангиомы.  
Редко при малигнизации может развиваться гемангиосаркома пе-
чени. 
Макроскопическая картина. Обычно они располагаются суб-
капсулярно. На разрезе она имеет округлую или клиновидную форму, 
темно-красного цвета и напоминает медовые соты. Фиброзная капсула 







Классификация: Эпителиальные опухоли без специфической 
локализации.  Доброкачественная опухоль. 
Источник: многослойный плоский или переходный эпителий. 
 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х50 
1 – папилломатозные разрастания многослойного плоского эпителия, 
2 – строма опухоли с воспалением. 
 
Микроскопическая картина. Опухоль представлена сосочковы-
ми разрастаниями эпителия, которые, как перчатка, покрывают соедини-
тельнотканную строму, содержащую сосуды. В плоскоклеточной па-
пилломе многослойный плоский эпителий лежит на базальной мембра-
не, сохраняет полярность и комплексность (свойства нормального эпи-
телия). Отмечаются неравномерное увеличение слоев эпителия, повы-
шенное его ороговение (признаки тканевого атипизма). 
Характерен тканевый атипизм - неравномерное развитие эпи-
телия и стромы. 
Макроскопическая картина. Опухоль представляет собой ша-
ровидное образование на широком основании или тонкой ножке, мяг-
ко-эластической консистенции, подвижное. Поверхность опухоли по-
крыта мелкими сосочками (как цветная капуста или ягоды малины) 





В редких случаях папиллома рецидивирует и малигнизируется 
(гортань, мочевой пузырь). Может развиться соответственно плоско-
клеточный или переходноклеточный рак. 
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ПЛОСКОКЛЕТОЧНЫЙ ВЫСОКО ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ 
РАК 
 
Классификация: плоскоклеточный (эпидермальный) рак, в 
данном случае ороговевающий (может быть и неороговевающий). 
Эпителиальная опухоль без специфической локализации (органонес-
пецифическая). Злокачественная. 







Источник: плоский или переходный эпителий, в слизистых по-
крытых призматическим эпителием развивается только после предше-
ствующей метаплазии. 
Микроскопическая картина. Характерен как тканевой, так и 
клеточный атипизм  
Опухоль состоит из тяжей атипичных (клеточная атипия прояв-
ляется различными по величине и форме клетками и их ядрами, ги-
перплазией и гиперхроматозом их ядер, увеличением ядерно-
цитоплазматического эпителия, отсутствием межклеточных мостиков, 
встречается много патологических митозов.) Клеток, врастающих в 
подлежащую ткань (инфильтрирующий рост), разрушая ее и образуя 
гнездные скопления. 
Для данного вида рака (с ороговением) характерно наличие 
«раковых жемчужин» - образований, состоящих из концентрически 
расположенных слоев опухолевых клеток с ороговением в центре; 












Классификация: Злокачественная эпителиальная опухоль без 
специфической локализации (органонеспецифическая) 
Окраска гематоксилин-эозин. Увеличение х100, х200. 
Нормальные железы 
Железы с клеточным ати-
пизмом, без четких контуров, 




Аденокарцинома (железистый рак) возникает из железистого эпи-
телия, клетки опухоли формируют железистоподобные образования. 
К числу состояний, предрасполагающих к развитию такой опу-
холи, относят наличие затяжного варианта инфекции, вызванной 
Helicobacter pylori, атрофического гастрита и энтеролизации эпители-
альных структур желудка, состояния после субтотальной гастрэкто-
мии с наложением гастроеюнального анастомоза, синдрома иммуно-
дефицита, хронической язвы желудка и болезни Менетрие. 
Пути и типы распространения аденокарциномы желудка: 
− инвазия (место инвазии зависит от расположения рака) в пи-
щевод, диафрагму, плевру, органы средостения, поджелудочную же-
лезу, двенадцатиперстную кишку, печень, внепеченочные желчные 
протоки, малый сальник, нижнюю полую и воротную вены большой 
сальник и ободочную кишку. 
o лимфогенное метастазирование с поражением регионарных 
лимфатических узлов (лежащих по малой и большой кривизне желуд-
ка, а также возле селезенки, поджелудочной железы и ворот печени), 
отдаленных лимфатических узлов (расположенных в брюшине, бры-
жейке кишки, легких и над левой ключицей – «метастаз Вирхова»), а 
также некоторых органов и тканей (в яичники – «метастаз Крукен-
берга» и в лимфатические узлы параректальной клетчатки – «мета-
стаз Шницлера»);  
o гематогенное метастазирование с поражением печени, лег-
ких, надпочечников, почек, поджелудочной железы, скелета;  







Классификация: Опухоль APUD системы 
 
Окраска гематоксилин-эозин. Увеличение х100, х200. 
 
Микроскопическая картина. Опухоль состоит из гнезд и тя-
жей мелких однородных клеток, которые разделены прослойками со-
Нормальные железы желудка 
Карциноид 
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единительной ткани. Клетки карциноида обычно имеют полигональ-
ную, округлую, овальную или вытянутую форму, округлые правиль-
ной формы ядра. 
Различают карциноид без гистологических признаков злокачест-
венности и карциноид с выраженными признаками злокачественности. 
Макроскопически диаметр опухоли обычно составляет не-
сколько сантиметров, на разрезе карциноид обычно желтого цвета, 
иногда наблюдается изъязвление опухоли.  
 
Клетки APUD системы разбросаны на всем протяжении слизи-
стой оболочки желудочно-кишечного тракта, обладают способностью 
выделять предшественники биогенных аминов (гистамин, серотонин, 
адреналин, холин). Опухоли этой системы чаще поражают различные 
отделы кишечника (часто аппендикс, реже – желудок). 
При выделении серотонина из карциноида может развиться 
карциноидный синдром (повышение артериального давления, пора-
жение сердца, приливы крови к голове и др.). 





Классификация: Злокачественная опухоль меланинообра-
зующей ткани. 
Окраска гематоксилин-эозин. Увеличение х100 
 
Микроскопическая картина. Меланома состоит из веретено-
образных или полиморфных, уродливых клеток. 
В базальных слоях многослойного плоского эпителия и в дерме 
имеются скопления полиморфных клеток, содержащих меланин (бу-
рый пигмент, пигментные клетки- производное нейроэктодермы) 
В опухоли много митозов, отмечаются очаги кровоизлияний и 
некроза. 
Развивается из меланоцитов и чаще всего локализуется на ко-
же, в пигментной оболочке глаза, мозговых оболочках, мозговом слое 
надпочечников. Чаще возникает у женщин 30-50 лет. Возможно раз-
витие меланомы из невуса. 
Меланомы кожи делятся на три типа: 
1) поверхностно-распространяющуюся (наиболее частый ва-
риант; типичная локализация - конечности и туловище). Имеет вид 
пятна или бляшки без четких границ, от розово-бурого до темно-
коричневого цвета. 
2) узловую (прогноз – наихудший). Возникает в более раннем 
возрасте на любом участке кожи. Опухоль имеет вид сине-черной 
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бляшки или пигментированного узла (черного, коричневого, бурого), 
часто с изъязвлением. 
3) злокачественную лентиго-меланому – возникает на участках 
кожи, подвергающихся инсоляции, обладает низкой степенью злока-
чественности. 
Иногда встречаются беспигментные меланомы. 






ЛИМФОГРАНУЛЕМАТОЗ ЛИМФАТИЧЕСКОГО УЗЛА 
 
Классификация: Ходжкинская лимфома. Регионарные опухо-
левые заболевания системы крови (гемобластозы). 




сколько ядер с ядрышками) 
Лимфоцит 
Большая клетка Ходжкина 




Лимфогранулематоз - хроническое заболевание, при котором 
разрастание опухолевой ткани происходит преимущественно в лим-
фатических узлах. 
Микроскопически характерен клеточный полиморфизм опухо-
левой ткани: 
а) для установления диагноза необходимо наличие гигантских  
клеток  Рида-Березовского-Штернберга (дву- или многоядерных; 
характерны ядра с крупным ядрышком, окруженным светлой зоной - 
«совиный глаз»), а также одноядерных клеток Ходжкина (больших и 
малых), которые рассматривают как опухолевые клетки; 
б) определяются также лимфоидные клетки, гистиоциты, плаз-
матические клетки, эозинофилы, полиморфно-ядерные лейкоциты 
(привлекаются, по-видимому, цитокинами, вырабатываемыми опухо-
левыми клетками). 
Характерны вторичные изменения опухолевой ткани в виде 
фокусов некроза и склероза, которые, развиваясь в селезенке, придают 
ей «порфировый» вид. 
Чаще встречается в молодом возрасте (обычно у мужчин). 
Клинические стадии выделяют в зависимости от распростра-
ненности процесса. Различают изолированный лимфогранулематоз, 
при котором в патологический процесс вовлечена одна группа лимфа-
тических узлов (чаще шейные лимфатические узлы), и генерализован-
ный лимфогранулематоз с поражением многих групп лимфатических 
узлов, часто селезенки и других органов. Процесс распространяется 
метастатическим путем. 
Прогноз при лимфогранулематозе положительно коррелирует с 
количеством сохранившихся лимфоцитов. Это положение учтено в 
общепринятой классификации лимфогранулематоза, предусматри-
вающей выделение четырех вариантов (часто являющихся стадиями) 
заболевания. 
Морфологические варианты лимфогранулематоза. 
а. С преобладанием лимфоидной ткани: 
• характерно большое количество лимфоцитов и макрофагов, 
выявляются единичные клетки Рида-Березовского-Штернберга;  
• прогноз благоприятный. 
б. Нодулярный склероз: 
• чаще встречается у женщин (в отличие от других форм); 
• характерна локализация в верхнем средостении и нижних 
шейных лимфатических узлах; 
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• характерно разрастание фиброзной ткани в виде тяжей, раз-
деляющих опухолевую ткань на узелки, в которых часто встречаются 
лакунарные клетки (своеобразный вариант клеток Рида -Березовского 
– Штернберга), окруженные зоной просветления и другие клеточные 
элементы; 
• прогноз, как правило, благоприятный. 
в. Смешанно-клеточный вариант: 
• наиболее часто встречающийся вариант, для которого харак-
терны полиморфно-клеточный инфильтрат с большим количеством 
клеток-маркеров, поля некроза и склероза; 
•  соответствует генерализованным формам болезни; 
•  прогноз неблагоприятный. 
г. С подавлением лимфоидной ткани: 
• характерны многочисленные клетки Рид- Березовского -
Штернберга и клетки Ходжкина, массивные очаги некроза и склероза; 





АМИЛОИДОЗ ПОЧЕК (АМИЛОИДНЫЙ НЕФРОЗ) 
 
Классификация: Невоспалительная (дистрофическая) гломеру-
лопатия, стромально-сосудистая (мезенхимальная) дистрофия. 
Окраска гематоксилин-эозин. Увеличение х400 
 
Амилоидоз почек является проявлением общего амилоидоза 
(наследственного, первичного, вторичного). Вторичный амилоидоз 
возникает в результате хронических инфекций (туберкулез, сифилис, 
малярия, длительные нагноительные процессы в легких, хронический 
остеомиелит), а также при анкилозирующем спондилоартрозе (бо-
лезнь Бехтерева), злокачественных заболеваниях легких, желудка и 
других органов. Реже наблюдается развитие амилоидоза почек при 
деформирующем полиартрите, лимфогранулематозе, актиномикозе, 
миеломной болезни. 
Механизм развития амилоидоза почек подчинен закономерно-
стям развития АА-амилоидоза. Избирательность поражения почек при 
этом виде амилоидоза можно объяснить тем, что сывороточный 
предшественник белка фибрилл амилоида - SAA, содержание которо-
го в плазме крови при амилоидозе увеличивается в сотни раз, фильт-
руясь в почечных клубочках, расходуется на построение фибрилл 
амилоида мезангиоцитами. 
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Макро- и микроскопическая картина. В развитии амилоидо-
за почек выделяют несколько стадий:  
1) Латентная стадия - отложение амилоида по ходу прямых 
сосудов и собирательных трубочек, утолщение мембран капилляров 
клубочков. Внешне почки не изменены. 
2) Протеинурическая стадия - амилоид появляется в клубоч-
ках; наблюдается склероз и амилоидоз пирамид и пограничного слоя. 
Макроскопически почки увеличены, плотные, на разрезе корковый 
слой матовый (a), мозговое вещество сального вида (большая сальная 
почка). 
 
3) Нефротическая стадия - выраженное отложение амилоида 
в клубочках, в артериолах, артериях, склероз в пирамидах и интерме-
диарной зоне. Почки большие, плотные, на разрезе - восковидные 
(большая белая почка). 
4) Уремическая стадия - атрофия и склероз нефронов. Почки 
уменьшены в размерах, плотные, с рубцовыми втяжениями (нефроск-
лероз). 
Амилоид откладывается в капиллярах и мезангии клубочков, в 
базальных мембранах канальцев и сосудов. 
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ГИПЕРНЕФРОИДНЫЙ РАК ПОЧКИ 
(ПОЧЕЧНО-КЛЕТОЧНЫЙ РАК, СВЕТЛОКЛЕТОЧНЫЙ РАК) 
Классификация. Злокачественная органоспецифическая эпи-
телиальная опухоль почки. 
Окраска гематоксилин-эозин. Увеличение х200 
 
Почечно-клеточный рак может быть нескольких вариантов: 
• светлоклеточный (гипернефроидный) рак – в виде узла, 
состоит из содержащих липиды светлых полигональных и полиморф-
ных клеток с многочисленными митозами. Раковые клетки образуют 





Встречаются также: темноклеточная (базофильная), светлокле-
точная (гипернефроидная) и ацидофильная аденома. 
 
Раковые клетки могут образовывать альвеолы и дольки, желези-
стые и сосочковые структуры, разделенные скудной стромой с сину-
соидными сосудами, типичны некрозы и кровоизлияния. 
При окрашивании гематоксилином и эозином  клетки опухоли 
имеют пенистый вид, т.к. при приготовлении препарата и вымывании 
парафина, были вымыты и липиды в клетках опухоли. 
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Рано возникают гематогенные метастазы в легкие, кости, пе-
чень, противоположную почку. 
Макроскопическая картина. Опухоль представлена узлом 
мягкой консистенции, пестрого вида. 
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ОСТРАЯ ЯЗВА ЖЕЛУДКА 
 
Классификация: Язвенная болезнь, обострение. 
 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х100, 200. 
1 - зона язвы, 2 - соляно-кислый гематин в дне язвы, 3 -
грануляционная  ткань, 4 - полнокровные сосуды. 
 
Язвенная болезнь - хроническое рецидивирующее заболевание, 
при котором в результате нарушения регулирующих нервных и гор-
мональных механизмов и расстройств желудочного пищеварения об-






Макроскопическая картина. В желудке язва чаще локализует-
ся по малой кривизне в антральном и  пилорическом отделе, т.е. по 
"пищевой дорожке", в местах наибольшего травмирования стенки же-
лудка; в двенадцатиперстной кишке — в луковице на задней стенке. 
Стадиями морфогенеза язвенной болезни принято считать эро-
зию, острую и хроническую язвы: 
• эрозия – дефект слизистой до мышечной ее пластинки. Как 
правило, они острые, внешне небольшие, образуются в результате 
некроза участка слизистой оболочки, имбибиции некротических масс 
кровью, а затем отторжения некротических масс и образования мно-
гочисленных конической формы дефектов с черными краями и дном. 
Микроскопически в дне такой эрозии находят солянокислый гематин 
и лейкоцитарный инфильтрат. В исходе большинство эрозий эпители-
зируется, но при язвенной болезни часть эрозий не эпителизируется; 
• острая язва обычно имеет округлую или овальную форму, 
диаметр от 2 мм до 3 см, мягкие на ощупь, утолщенные неровные 
края. 
По мере очищения от некротических масс обнажается дно, ок-
рашенное солянокислым гематином в буровато-черный цвет, язва 
приобретает воронкообразную форму с основанием воронки, обра-
щенным к слизистой оболочке, а верхушкой — к серозному покрову; 
• хроническая язва. 
90 
Микроскопическая картина зависит от стадии язвенной бо-
лезни. 
В стадии обострения в дне язвы отчетливо различимы 4 слоя: 
• фибринозно-гнойного экссудат, 
• фибриноидный некроз, 
• грануляционноая ткань, 
• фиброзная ткань, в которой видны склерозированные сосу-
ды. В стенках некоторых сосудов отмечается фибриноидный некроз. 
Об обострении язвы свидетельствуют не только экссудативно-
некротические изменения ее дна, но также фибриноидные изменения 
стенок сосудов, нередко с тромбами в их просветах, а также мукоид-
ное и фибриноидное набухание рубцовой ткани в дне язвы. В связи с 
появлением в дне язвы свежих очагов некроза размеры язвы в период 
обострения увеличиваются и вглубь, и в ширину, вызывая опасность 
возникновения тяжелых деструктивных осложнений. 
Выделяют следующие осложнения язвенной болезни: 
1.Язвенно-деструктивные (кровотечение, перфорация, пенетрация); 
2. Воспалительные (гастрит, дуоденит, перигастрит, перидуоденит); 
3. Язвенно-рубцовые (сужение входного и выходного отверстия, 
деформация желудка и двенадцатиперстной кишки); 
4. Малигнизация; 
5. Комбинированные осложнения. 
В процессе заживления на месте язвенного дефекта определяет-
ся регенерирующий эпителий с гиперплазированными капиллярами 
(красный рубец), в дальнейшем слизистая оболочка приобретает вид 
«булыжной мостовой», капилляры запустевают, количество их 




ХРОНИЧЕСКАЯ ЯЗВА ЖЕЛУДКА 
 
Классификация: Язвенная болезнь, обострение. 
 
 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х200. 
1- дефект слизистой (нет эпителия)- это дно язвы, 
2- край язвы немного возвышаются, 
3- видны участки сохраненного эпителия. 
 
Хроническая язва (если не произошло заживление острой) – 
различных размеров (до 6 см в диаметре) дефект желудка, распро-
страняющийся на мышечную и серозную оболочки. Каллезной назы-
вают язву с твердыми возвышающимися краями. 
Микроскопическая картина хронической язвы различна в за-
висимости от стадии заболевания. 
При исследовании во время ремиссии в дне язвы видно вытесте-
ние мышечной оболочки желудка рубцовой тканью на ту или иную 
глубину. Сосуды среди рубцовой ткани единичные, склерозирован-
ные, суженные вплоть до облитерации просвета. Нервные волокна 
также редкие, напоминают ампутационные невромы. Если язва не-





зистой оболочкой. По периферии развивается хронический гастрит с 
явлениями гиперплазии слизистой. 
В период обострения дно язвы кардинально отличается от выше 
описанных изменений. В области ее дна и краев появляется широкая 
зона фибриноидного некроза, прикрытая гнойным или фибринозно-
гнойным отделяемым и лежащая на грануляционной ткани с обшир-
ной сосудистой сетью и обилием полиморфно-ядерных лейкоцитов. 
Грубоволокнистая рубцовая ткань располагается глубже всех описан-
ных слоев. Кроме экссудативно-некротических изменений дна язвы об 
обострении свидетельствуют фибриноидные изменения стенок сосу-
дов, часто тромбированных, а также мукоидное и фибриноидное на-
бухание рубцовой ткани в дне язвы. 
Макроскопическая картина. Края хронической язвы плотные, 
омозолелые. Проксимальный край подрыт и слизистая оболочка нави-
сает над ним, дистальный -- пологий, имеет вид террасы, ступени ко-






Классификация: Вид острого деструктивного аппендицита. 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х100. 
1 - диффузная инфильтрация полиморфно-ядерными лейкоцитами 
всей толщи отростка 
 
Различают две клинико-морфологические формы аппендицита: 
острый и хронический. 
Острый аппендицит — острое воспалительно-некротическое 
заболевание червеобразного отростка слепой кишки, как правило, вы-
званное обтурацией просвета червеобразного отростка, и протекаю-
щее при участии микрофлоры, обитающей в просвете червеобразного 
отростка (факультативных и облигатных анаэробов). 
Хронический аппендицит — редкая форма аппендицита, разви-
вающаяся после перенесённого острого аппендицита, характеризую-
щаяся склеротическими и атрофическими изменениями в стенке чер-
веобразного отростка. Некоторыми исследователями допускается 
возможность развития первично-хронического аппендицита (без ранее 
перенесённого острого), но в то же время, многими авторами исклю-
чается наличие хронического аппендицита. 
В развитии имеют значение: 
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а. Обструкция аппендикса (чаще каловыми массами) со сниже-
нием резистентности слизистой оболочки и инвазией микроорганиз-
мов в стенку отростка. 
б. Необструктивный аппендицит может возникать вторично при 
генерализованных инфекционных заболеваниях (чаще вирусных). 
Морфологическая классификация острого аппендицита: 
1. Простой (ранее назывался катаральным). Сопровождается 
расстройствами кровообращения, небольшими кровоизлияниями, 
мелкими скоплениями лейкоцитов — первичный аффект.  
2.Поверхностный. Характерен очаг гнойного воспаления в сли-
зистой оболочке. 
3. Деструктивный: 
а) флегмонозный (отросток увеличен, серозная оболочка туск-
лая, полнокровная, покрыта фибринозным налетом; стенки утолщены, 
из просвета выделяется гнойное содержимое, микроскопически выяв-
ляется диффузная инфильтрация полиморфно-ядерными лейкоцитами 
всей толщи отростка). 
б) флегмонозно-язвенный (лейкоцитарная инфильтрация всех 
слоёв отростка, в том числе и серозной оболочки. Изъязвление слизи-
стой. В просвете кровь, лейкоциты, на серозной оболочке фибрин, 
лейкоциты), 
в) апостематозный (похож на флегмонозный, но в стенке обра-
зуются мелкие абсцессы представленные некротизированной тканью 
и нейтрофильными лейкоцитами), 
г) гангренозный (некроз стенки отростка, диффузная нейтро-
фильная инфильтрация, перитонит). 
Осложнения острого аппендицита возникают при деструктив-
ных формах аппендицита. 
а. Перфорация: 
- с развитием разлитого гнойного перитонита, 
- с развитием периаппендикулярного абсцесса с последующим 
разрастанием фиброзной ткани и уплотнением. 
б. Эмпиема отростка (развивается при обструкции проксималь-
ных отделов отростка). 
в. Пилефлебитические абсцессы печени (связаны с гнойным 
тромбофлебитом сосудов брыжейки и пилефлебитом (воспаление по-
лой вены). 
Микроскопическая картина. Воспалительная инфильтрация с 
преобладанием нейтрофилов определяется во всех слоях стенки отростка 
Макроскопическая картина. 
Отросток увеличен в размере, серозная оболочка тусклая, пол-




Классификация: Портальный цирроз печени в исходе жирово-
го гепатоза. 
 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х50. 
1 – ложные дольки, 2 – соединительнотканные септы. 
 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х100. 









Микроскопическая картина. На месте воспалительного ин-
фильтрата в портальном тракте и перипортально формируется соеди-
нительная ткань, септы которой внедряются в дольки и дробят их на 
части. В каждой из этих частей долек выявляется дистрофия гепато-
цитов, очаги некроза, а также признаки регенераторных процессов – 
большие двуядерные гепатоциты. Так формируется ложная долька, 
которая не имеет центральной вены, а гепатоциты в ней располагают-
ся хаотично. Выделяют монолобулярный (узлы-регенераты захваты-
вают одну печеночную дольку), мультиобулярный (несколько пече-
ночных долек) и смешанный цирроз печени. 
Цирроз печени - хроническое заболевание, характеризующееся 
нарастающей печеночной недостаточностью в связи с рубцовым 
сморщиванием и структурной перестройкой печени. 
Цирроз начинается с дистрофии и некроза гепатоцитов. Их ги-
бель сопровождается нарушением регенерации и появлению узлов-
регенератов (ложных долек), окруженных соединительной тканью. В 
них развивается капилляризация синусоидов т.е. появляется базальная 
мембрана. Так как кровоток в ложных дольках затруднен, в соедини-
тельнотканных прослойках формируются портокавальные шунты.  
При нем идет вклинение фиброзных 
прослоек из расширенных и склерозиро-
ванных портальных трактов, что ведет к 
соединению центральных вен с порталь-
ными сосудами. Различают макроскопи-
чески: неполный септальный, крупноузло-
вой, мелкоузловой и смешанный цирроз 
печени; морфогенетически: – постнекро-
тический, портальный и смешанный цир-





чень уменьшена в размерах, плотная, по-
верхность мелко- или крупнобугристая. 
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ОСТРЫЙ ИНТРАКАПИЛЛЯРНЫЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ 
 
Классификация: Воспалительная гломерулопатия, гломеруло-
нефрит. 
 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х 200 
1- клубочки с воспалительной  инфильтрацией мезангия лейкоцитами, 
отеком, а также полнокровием сосудистых петель. 
 
Гломерулопатии - заболевания почек с преимущественным пер-
вичным поражением клубочков почек. 
По этиологии все гломерулопатии можно разделить на приобре-
тенные и наследственные, по характеру патологического процесса  на 
воспалительные (гломерулонефрит) и дистрофические (амилоидоз, 
диабетический и печеночный гломерулосклероз). 
Гломерулонефрит  заболевание инфекционно-аллергической 
или неустановленной природы, в основе которого лежит двустороннее 
диффузное или очаговое негнойное воспаление клубочкового аппара-
та почек (гломерулит) с характерными почечными и внепочечными 
симптомами. К почечным симптомам относятся олигурия, протеину-
рия, гематурия, цилиндрурия, к внепочечным артериальная гипертен-
1 
98 
зия, гипертрофия левого сердца, диспротеинемия, отеки, гиперазоте-
мия и уремия. Сочетания этих симптомов при гломерулонефрите мо-
гут быть выражены по-разному, в связи с чем в клинике различают 
гематурическую, нефротическую (нефротический синдром), гиперто-
ническую и смешанную формы гломерулонефрита. 
Возбудителем первичного гломерулонефрита наиболее часто яв-
ляется бета-гемолитический стрептококк. Среди небактериальных 
причин первичного гломерулонефрита может быть алкоголь, ле-
карственные препараты. 
Классификация гломерулонефрита: 
− по топографии процесса:  интра- и экстракапиллярный; 
− по характеру воспаления: экссудативный, пролиферативный и 
смешанный; 
− в зависимости от распространенности процесса:  диффузный 
и очаговый гломерулонефрит. 
Микроскопическая картина. Интракапиллярный гломеруло-
нефрит характеризуется развитием процесса в сосудистых петлях и 
мезангии клубочка. При этом он может быть экссудативным, проли-
феративным и смешанным. 
Интракапиллярный экссудативный гломерулонефрит проявля-
ется инфильтрацией мезангия нейтрофильными лейкоцитами, его оте-
ком и полнокровием сосудистых петель клубочков. 
Интракапиллярный пролиферативный гломерулонефрит сопро-
вождается пролиферацией эндотелиальных и мезангиальных клеток. 
Смешанный интракапиллярный гломерулонефрит имеет сочета-
ние всех перечисленных изменений. 
Макроскопическая картина. Почки несколько увеличены, на-
бухшие, дряблые, с широким полнокровным корковым веществом. 
Пирамиды темно-красные, кора серовато-коричневого цвета с мелким 
красным крапом на поверхности и разрезе или с сероватыми полупро-
зрачными точками («пестрая почка»). Однако в ряде случаев (смерть в 
первые дни болезни) почки при вскрытии могут казаться совершенно 
неизмененными и лишь гистологическое исследование выявляет диф-
фузный гломерулонефрит. 
Острый гломерулонефрит чаще всего заканчивается выздоров-
лением. Но в ряде случаев переходит в хронический. Особенно это 





Классификация: Воспалительная гломерулопатия, гломеруло-
нефрит. 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х 200 
1 – клубочек, 2 – полулуние. 
 
Гломерулонефрит по течению классифицируется на острый, по-
дострый, хронический. Подострый гломерулонефрит развивается в 
связи с поражением клубочков почек как циркулирующими иммун-
ными комплексами, так и антителами. Течет он быстро (быстропрог-
рессирующий гломерулонефрит), рано наступает почечная недоста-
точность (злокачественный гломерулонефрит). Характерны экстрака-
пиллярные продуктивные изменения клубочков - экстракапиллярный 
продуктивный гломерулонефрит. 
Микроскопическая картина. В процесс вовлекаются не только 
сосудистые петли, но и нефротелий клубочков. Экстракапиллярный 
экссудативный гломерулонефрит представлен серозным, фибриноз-




лярного пролиферативного гломерулонефрита характерна пролифера-
ция нефротелия в виде "полулуний" (2, см. рис.). 
Базальные мембраны капилляров клубочков подвергаются оча-
говому некрозу, развиваются микроперфорации. В просвете капилля-
ров появляются фибриновые тромбы, фибрин через перфоративные 
отверстия попадает в просвет капсулы клубочков. Наличие фибрина в 
просвете капсулы клубочков способствует быстрой организации, и 
возникают фиброэпителиальные "полулуния". Изменения клубочков 
сопровождаются белковой дистрофией эпителия канальцев, отеком и 
очаговой лимфогистиоцитарной инфильтрацией стромы. 
Подострый гломерулонефрит обычно заканчивается развитием 
острой или хронической почечной недостаточности. 
Макроскопическая картина. Почки при подостром гломеру-
лонефрите увеличены, дряблые, корковый слой широкий, желтовато-
коричневого цвета с красным крапом, пирамиды красного цвета 
(«большая пестрая почка»), иногда корковый слой бывает резко пол-





Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение х50 
Различные по величине фолликулы, переполненные коллоидом. 
 
Окраска гематоксилин-эозин Увеличение х100 
1 – атрофия фолликулярного эпителия, 2 – пролиферация фоллику-





Зоб (струма) – патологическое увеличение щитовидной железы. 
Оно может быть диффузное, в виде узла или смешанное (диффузно-
узловой зоб). 
Микроскопическая картина. По гистологическим признакам 
выделяют: 
• коллоидный зоб состоит из различных по величине фол-
ликулов, заполненных коллоидом.  В зависимости от размеров разли-
чают макрофолликулярный, микрофолликулярный и смешанный 
(макро-микрофолликулярный) зоб. Эпителий фолликулов как правило 
уплощен под действием избытка коллоида. В коллоидном зобе может 
быть пролиферация фолликулярного эпителия в виде сосочков (про-
лиферирующий коллоидный зоб). 
• паренхиматозный зоб происходит пролиферация фол-
ликулярного эпителия в виде солидных структур, формируются мел-
кие фолликулоподобные образования без коллоида или с небольшим 
его содержанием.  
Макроскопическая картина. Щитовидная железа увеличена в 
размерах, с узлами (при узловом зобе), на разрезе красно-коричневого 
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